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1. CONCEPTO DE ENFERMEDAD DE CARIES 
 
La enfermedad de caries (EC) es una patología infecciosa (1,2,3,4,5) de origen 
microbiano y de naturaleza multifactorial (6,7,8,9,10,11,12) que cursa con la 
destrucción localizada de los tejidos duros del diente (1,3,6,13,14). 
El término caries dental se usa generalmente para describir el resultado, es decir 
los signos y síntomas, derivados de la disolución química de la superficie del diente 
(1,15), causada por la acción de los ácidos orgánicos producidos por bacterias 
específicas al metabolizar los hidratos de carbono (CH) contenidos en la placa 
bacteriana (PB) que cubre el área afectada (3,6). 
En la superficie del esmalte se da un constante y dinámico equilibrio biológico 
entre los factores patológicos y los protectores para la EC, lo que supone una constante 
alternancia entre periodos de desmineralización (DES) y de remineralización (RE). 
Cuando este equilibrio se rompe, por un cambio en la fisiología de la PB, ésta se vuelve 
patológica y la DES empieza a prevalecer frente a la RE, generando una progresiva 
destrucción de los tejidos dentales (1,3,4,5,13,16,17,18,19,20). Este proceso se describe 
generalmente como crónico o de progresión muy lenta en la mayoría de los individuos y 
rara vez se autolimita sin que se elimine la PB (1,15,17).  
La naturaleza dinámica de la EC implica que es posible controlar su progresión y 
remineralizar una lesión de caries en sus primeros estadios (3). 
El concepto de la EC como una enfermedad infectocontagiosa fue introducido 
por los estudios de Fitzgerald y Keyes en 1960 (9,20,21) y actualmente se considera una 
enfermedad compleja cuyo estudio atañe a diversas disciplinas como la epidemiología, 
la patología, la inmunología, la bioquímica, la química, la física o la biofísica y que 
tiene un carácter único puesto que el esmalte es avascular y acelular, por lo tanto a 
diferencia de otros tejidos no puede curarse a si mismo mediante mecanismos de 
reparación celular (6,9,22).  
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





2. RELEVANCIA DE LA ENFERMEDAD DE CARIES EN 
LA ACTUALIDAD Y SU EVOLUCIÓN EN LA 
HISTORIA MODERNA 
 
La caries dental y la enfermedad periodontal han sido históricamente 
consideradas y lo son también en la actualidad, los dos problemas orales de mayor 
prevalencia (23,24). En el caso de la caries además es una de las enfermedades crónicas 
más prevalentes en todo el mundo (5,9,11,12,25,26,27,28,29). 
La creación en 1969, del banco mundial de datos de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) sobre salud bucodental ha permitido seguir las importantes tendencias 
registradas en relación con la caries dental en las diferentes poblaciones del mundo y 
dar a conocer esas tendencias a partir de 1974, a fin de poder reaccionar lo antes posible 
a los cambios percibidos en el estado de salud bucodental. 
La primera tendencia clara advertida, fue el aumento de la frecuencia de la caries 
en gran número de países en desarrollo, sobre todo en los centros urbanos. Por el 
contrario desde 1978 se ha observado una disminución en la experiencia de caries en las 
poblaciones jóvenes de los países industrializados. Este descenso en la caries dental que 
fue admitido internacionalmente a mediados de los años 80, se consideró un magnífico 
éxito, atribuido a la generalización del empleo de flúor en los dentífricos, a la 
fluorización de las aguas de consumo, a los programas preventivos comunitarios e 
individuales y al acceso a servicios odontológicos además de los consiguientes cambios 
que el desarrollo supone en las condiciones y estilo de vida y en las mejoras de las 
prácticas de higiene y cuidado personal de las poblaciones (6,8,10,28,29,30,31,32) Por 
lo tanto la modalidad tradicional, que había sido hasta los años 70 del siglo XX, de 
prevalencia elevada de la caries en los países industrializados y baja en los países en 
desarrollo, estaba evidentemente cambiando. Por ejemplo en Canadá, Finlandia, Irlanda, 
Noruega, el Reino Unido y Suecia la prevalencia pasó en los mapas mundiales 
correspondientes a 1969 y 1985 de muy alta o alta a alta o moderada; en Australia y 
Suiza de muy alta a moderada. Una tendencia inversa se observó en ese mismo periodo 
en Jordania, Etiopia, Tailandia, Uganda y Zambia (de muy baja a baja o moderada) así 






excepciones relevantes a esta tendencia como es el caso Japón o Italia que pasaron de 
moderada a alta, pero conviene recordar que sobre todo en el Japón, la industrialización 
ha sido un proceso muy rápido que ha ido acompañado de notables cambios 
alimenticios, como la introducción de alimentos del tipo de los CH refinados, no siendo 
pues de extrañar la mayor tendencia a la caries experimentada en aquellos grupos que 
adoptaron un estilo de vida occidental. Los grupos que mantuvieron sus dietas 
tradicionales no se vieron afectados de la misma manera (1,6,33,34).  
Para el año 2000 la OMS se planteó como objetivo en relación a la EC lograr un 
valor máximo para el índice CAOD de 3 (moderado) en todas las poblaciones del 
mundo a la edad de 12 años. Esta misma organización actualizó en el 2004 los datos 
epidemiológicos de los que disponía y los publicó en el 2005 (datos mundiales más 
recientes con los que se cuenta) y en la actualidad es posible afirmar que la distribución 
y severidad de la caries dental varía mucho entre unas partes y otras del mundo, e 
incluso entre los países de una misma región y entre regiones de un mismo país, sin 
embargo la prevalencia de caries sigue siendo un gran problema de salud pública en la 
mayoría de los países, a esto contribuyen no sólo los factores de la EC, sino también los 














Fig. 1: niveles de caries dental en los diferentes países a la edad de 12 años (23) 
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La figura 1 ilustra los niveles de caries dental mundial a los 12 años. Como se 
puede observar, la experiencia de caries en niños de esta edad es relativamente alta en la  
zona de las Américas (CAOD: 3) y en la región Europea (CAOD: 2,7), mientras que el 
índice aparece más bajo en muchos países africanos (CAOD: 1,7). La EC a los 12 años 
no ha sido por lo tanto erradicada y solamente se ha podido controlar parcialmente. En 
los países industrializados se observa además, un patrón de progresión más lento, lo que 
hace, en general, que se requiera más tiempo para que las lesiones logren grandes 
destrucciones y afectaciones pulpares, esto es debido principalmente a la presencia del 
flúor en la vida cotidiana de las personas (23,35). 
Sin embargo en diversos países occidentales, la proporción de niños sin caries 
está disminuyendo lentamente, la edad de aparición de las primeras lesiones es cada vez 
más temprana y la distribución de la enfermedad en la población se ha modificado, la 
EC presenta una distribución polarizada, existiendo una gran cantidad de población sin 
caries pero el grupo pequeño que presenta caries, presenta muchas y muy graves, así el 
78% de las caries en niños de 2 a 5 años se concentran en sólo el 8% de los niños de 
estas edades, y en general el 25% de los menores de edad, concentran del 75 al 80% de 
todas las caries de este grupo etario, lo que ha hecho necesario aumentar la 
investigación en relación al diagnóstico en función del riesgo e intensificar los 
programas preventivos (12,27,36). Así pues al modificarse la enfermedad los objetivos 
de la prevención, manejo y tratamiento de la misma también se han modificado y el 
control de los individuos con alto riesgo de desarrollar EC es uno de los retos más 
relevante del cuidado de la salud oral (7,15,29). 
En España más recientemente se ha trabajado la elaboración de objetivos 
específicos de salud oral para el año 2015/2020. Así la Sociedad Española de Salud 
Pública Oral (SESPO) publicó en 2009 un trabajo en el que define los objetivos a lograr 
para el 2015 en la edad pediátrica y para el 2020 en los adultos. En relación a la EC se 
establece un CAOD igual o menor de 1 a la edad de 12 años y un 60% de niños de esta 
edad libres de caries.  
Los estudios epidemiológicos evidencian en nuestro país, que en los últimos 
años se está produciendo un descenso de la prevalencia de caries especialmente en 
dentición permanente como reflejan los estudios realizados a nivel nacional por Bravo 
et al. en el año 2005 y por Llodra en el 2010 donde se refiere un CAOD de 1,33 y 1,12 






prevalencia del 47% y del 45% respectivamente. Por lo tanto las cifras dadas por estos 
autores indican que a nivel nacional en el año 2012 se está cerca de lograr el objetivo 
establecido para el 2015 (39).  
También hay estudios realizados en España que se circunscriben a un área más 
pequeña como puede ser una comunidad autónoma o una provincia concreta y en todos 
los revisados los valores del CAOD oscilan entre 1,2 y 1,6, como en el estudio de Ruiz 
et al., realizado en Gran Canaria en el año 2007 en una muestra entre los 6 y 12 años de 
edad (CAO-D:1,63) (40) o el de Pita et al. llevado a cabo en Santiago de Compostela 
(Galicia) en el año 2010 en niños entre 5 y 14 años (CAOD 1,24) (41). 
En la Comunidad Valenciana el estudio llevado a cabo por Almerich et al. en el 
2004, refiere a la edad de 12 años una prevalencia de caries del 42,5% y un CAOD de 
1,07. Actualmente se afirma, en la Comunidad Valenciana, la tendencia observada en 
todo el territorio nacional desde 1993 y es que la EC se encuentra estabilizada tanto en 
dentición permanente como en dentición temporal en las edades de 6 y 12 años y muy 
cerca de cumplir los objetivos establecidos al respecto para el 2015. 
 
 
3. FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA ENFERMEDAD DE 
CARIES 
 
Se ha definido la EC como una patología infecciosa crónica (1,2,3,4) de origen 
microbiano y de naturaleza multifactorial (6,7,12). 
La teoría epidemiológica moderna considera a la mayoría de las enfermedades 
crónicas como el resultado de la interacción entre agente, huésped y factores 
ambientales. La EC no es una excepción (4). 
En sus términos más simples la caries requiere de la confluencia de un diente 
susceptible, la presencia de una microflora con bacterias capaces de producir caries, el 
acceso a CH refinados y fermentables y un tiempo de confluencia de los tres factores 
anteriores lo suficientemente amplio. La conjunción de estos factores, en el mencionado 
esquema de Keyes, resulta en la destrucción progresiva de los tejidos duros del diente 
(6,7,9,14,16,29,42,43). Estos factores, sin embargo, no son los únicos involucrados en el  
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desarrollo de las lesiones de caries, existen otros muchos de carácter interno como la 
susceptibilidad específica de cada diente, el flujo, la composición y capacidad tampón 
de la saliva, la concentración del flúor en la boca, la experiencia previa de caries, la 
higiene bucal, las características anatómicas de los dientes, la disposición de los mismos 
en la arcada, el estado nutricional, hábitos como el tabaquismo o el tiempo de retención 
de los CH en la boca que junto a otros factores externos como el nivel socioeconómico, 
la zona de residencia (rural o urbana) o la fluorización del agua de consumo 
determinaran en cada paciente la presencia o no de lesiones y la gravedad de las 
mismas, es decir su riesgo de desarrollar la EC (2,7,9,42,43). 
A continuación se analizarán en mayor profundidad algunos de estos factores de 
manera agrupada, por un lado los factores relativos al huésped: dientes y saliva, por otro 
lado los factores relativos a la flora oral bacteriana, en tercer lugar los factores relativos 
a la dieta, en cuarto lugar los factores relacionados con hábitos no nutricionales del 
paciente y por ultimo lo relativo a los factores dependientes del contexto cultural y 
socioeconómico del individuo. 
 
 
3.1. Factores relativos al huésped 
3.1.1. Los dientes 
 
Los dientes son los principales afectados por la EC y en ellos confluyen una 
serie de aspectos que pueden marcar la diferencia a la hora de facilitar o dificultar el 
inicio, desarrollo y avance de la enfermedad y sus consecuencias. De entre estos 
aspectos destacan la anatomía del diente en cuestión, su disposición en la arcada y la 
constitución de su esmalte. 
La disposición del diente en la arcada condiciona el acceso y la eficacia del 
cepillado dental. Unos dientes alineados, con unos adecuados puntos de contacto entre 
ellos favorecen una adecuada higiene de sus caras libres y evita el empaquetamiento 
interdentario de alimento. Unos dientes apiñados favorecen la retención de restos de 
comida entre ellos, resultando especialmente difícil su remoción y por lo tanto 






la superficie del diente por un tiempo prolongado puede iniciar el desarrollo de una 
lesión de caries (3,44,45). 
No todos los individuos presentan los dientes alineados de manera espontanea y 
natural sino que requieren de un tratamiento ortodóncico para lograrlo y lograr también 
la corrección de las diversas maloclusiones que pueden presentarse. Los tratamientos 
ortodóncicos, especialmente los que emplean aparatología fija con bandas y brackets 
cementados sobre las superficies dentales tienden a favorecer situaciones de déficit o 
incluso de ausencia de condiciones higiénicas óptimas para la salud dental debido a las 
superficies irregulares de los brackets, bandas, etc., a la mayor dificultad para realizar 
un cepillado eficaz y a la limitación de los mecanismos naturales de limpieza de los 
dientes tales como el movimiento de la lengua, de los músculos orales o el arrastre 
producido por la saliva (43,46,47). 
En general los pacientes portadores de ortodoncia fija tienen mayor incidencia 
de lesiones de caries en sus primeros estadios que la población general, especialmente 
en los incisivos y en los molares superiores (46,47,48,49). Esto se debe a que la 
ortodoncia fija induce, tras la introducción de la aparatología necesaria, un rápido 
incremento del volumen de placa dental (43) y también un rápido cambio en la 
composición de la flora bacteriana, como mostraron Gwinnett et al., en el año 1979 (50) 
y Scheie et al. en el año 1984. El bajo pH de la placa adyacente a los aparatos favorece 
el desarrollo de las lesiones de manera rápida (43,48,51).  
Wei et al., en el año 2001 encontraron que el 59.4% de los pacientes a los que 
les habían retirado los brackets presentaban una o más lesiones de caries en relación con 
ellos y que el 12,5% de las superficies dentarias presentaban lesiones incipientes de 
caries (52). 
Las lesiones incipientes de caries (LIC) son actualmente consideradas como uno 
de los efectos iatrogénicos visibles más importantes de la ortodoncia multibrackets  
(Fig. 2). 
Por otro lado, en la etiología de la caries, se conoce desde hace mucho tiempo, la 
relación casi directa, entre la irregularidad de la superficie dentaria y su susceptibilidad 
al desarrollo de caries. Existen zonas del diente que favorecen la retención de placa o a 
las que el acceso de la saliva está limitado, en concreto las fosas y fisuras y las  
superficies proximales. Especialmente en la zona cervical al punto o área de contacto y 
a lo largo del margen gingival (3,4,9,15,45,53). 
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Fig. 2: lesiones incipientes de caries en paciente portador de brackets  
 
Por último es necesario tener en cuenta la constitución del esmalte dentario que 
es el tejido sobre el que de forma principal se van a generar los procesos iniciales, que 
en el tiempo, pueden dar lugar al desarrollo de lesiones. Esto también es verdad para el 
cemento radicular, pero de manera mucho menos frecuente.  
Se trata de un tejido de naturaleza epitelial acelular altamente mineralizado que 
está compuesto en el 99% de su peso seco por microscópicos cristales de fosfato cálcico 
(1,4,54) muy similares al mineral de hidroxiapatita (OHAP): Ca10(PO4)6 (OH)2, en el 
que el calcio (Ca), el fósforo (P) y los iones hidroxilos están ordenados en un patrón 
repetitivo en su entramado estructural. Presenta además inclusiones de carbonato, flúor 
y otros iones como sodio, magnesio, potasio, zinc o cloro que hacen del esmalte un 
mineral no puro (1,2,4,54). 
Los cristales de OHAP del esmalte son hexagonales, con aproximadamente 50 
nm de ancho en un corte seccional y más de 100 µm de longitud. Se encuentran 
fuertemente empaquetados de modo ordenado y repetitivo dando lugar a los prismas de 
esmalte. El espacio entre los cristales está ocupado por agua (11% del volumen) y 
material orgánico (2% del volumen) principalmente proteínas, además de lípidos, CH y 
otras sustancias orgánicas. La matriz orgánica determina la permeabilidad de la 
estructura del esmalte (1,4,54,55). 
Los prismas son las unidades arquitectónicas del esmalte (Fig. 3). Se trata de una 
estructura larga y delgada (4-6 µm) que lo recorre en todo su espesor con una 







mineralización y resistencia mecánica que permite la separación de los prismas bajo 
presiones en determinadas angulaciones, cuando estos pierden sustento dentinario. Los 





Fig. 3: prismas de esmalte y 
sustancia interprismática. 
Microscopía electrónica. Instituto 





El esmalte es incoloro y el color amarillento de las coronas dentarias procede de 
la dentina. Su densidad es de 2,95 gr/cm3 y aunque los cristales de OHAP son 
transparentes, su índice de refracción es de 1,62, mientras que rodeado por agua es de 
1,33 lo que le proporciona translucidez. Si el agua del interior del esmalte es sustituida 
por aire entonces se vuelve blanco, opaco, color tiza. La dureza del esmalte es de 330 
KHN tanto por la dureza del mineral cuanto por lo fuertemente unidos que están unos 
cristales a otros. Es la forma mineral de fosfato cálcico más estable a un pH de 7,4 y se 
mantiene siéndolo hasta un pH de 4,3 (1). 
La constitución del esmalte es el resultado de la composición del fluido 
biológico que envuelve al diente durante su desarrollo. Los elementos de este fluido se 
incorporan al esmalte por intercambio iónico y pueden provocar que el esmalte sea 
inicialmente más o menos resistente. La formación del esmalte tiene lugar en dos fases: 
primero la formación de la matriz y después la mineralización de la misma. Sin 
embargo puede sufrir alteraciones a lo largo de estas dos fases por distintas causas 
ambientales o genéticas. Si la alteración tiene lugar en la primera fase, se altera la 
formación de la matriz, por lo que los dientes afectados presentarán una cantidad de  
matriz disminuida aunque puede estar perfectamente calcificada; ahora bien si la 
perturbación afecta en el periodo de mineralización, el esmalte tendrá una cantidad de 
matriz adecuada pero poco mineralizada. Por último cabe también la posibilidad de una  
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cantidad de matriz normal y adecuadamente mineralizada pero que en las fases finales 
de la calcificación se altere debido a que la noxa genere la salida de Ca de la OHAP. A 
las alteraciones en la estructura del esmalte se les denomina displasias del esmalte y 
suelen dar a la superficie dental características de mayor fragilidad, de entre ellas 
destacan las genéticas como la amelogénesis imperfecta (Fig. 4) y la dentinogénesis 
imperfecta, las ambientales sistémicas como la fluorosis dental o las causadas por 
enfermedades exantemáticas y las ambientales locales como las generadas en un diente 
permanente secundariamente a una infección apical o a un traumatismo en un diente 
temporal (3,44).  
 
Fig. 4: amelogénesis imperfecta hipocalcificada 
Fig. 5: hipomineralización incisivo molar que afecta a vestibular del 1.6 y del 1.1 
 
Actualmente es necesario citar también la hipomineralización incisivo molar 
(Fig. 5), una entidad diferente a las hipoplasias y a otras afectaciones sistémicas o 
hereditarias que presenta una prevalencia en aumento en la población infantil actual. Se 
trata de una alteración de la calcificación circunscrita, cualitativa, no necesariamente 
simétrica, que se presenta en los primeros molares permanentes y en ocasiones también 
en los incisivos, de etiología aún muy discutida y que conlleva problemas clínicos como 
sensibilidad, déficit y/o fragilidad del esmalte y progresión rápida de la caries (44).  
Posteriormente a la formación dentaria, durante la erupción e inmediatamente 
después de esta, es el momento de mayor susceptibilidad del esmalte a desarrollar 
lesiones de caries, porque es más soluble y por lo tanto más sensible a la disolución 
ácida (54). El diente recién erupcionado es permeable y los fluidos solubles son capaces 
de penetrar hasta 200 µm dentro de la subsuperficie del esmalte. La saliva está 
supersaturada con Ca y P y el flúor es preferentemente retenido por la película adherida  
(PA) y la placa. En este medioambiente, en el esmalte se producen sustituciones iónicas, 
dando lugar a fluorhidroxiapatita carbonatada, más soluble frente al ataque ácido 






pH genera una disolución de la OHAP liberándose Ca y P al medio y saturando la 
saliva, en la que si hay presencia de trazas de flúor, cuando el pH lo haga viable, el 
cristal volverá a precipitar incorporándolo y descartando al carbonato, disminuyendo la 
solubilidad del mineral y también su porosidad y permeabilidad (1,54). 
Con el tiempo, hay también, una disminución global del contenido de proteínas 
del esmalte que parece estar relacionado con su proceso de maduración (4,56). 
Estos cambios en el esmalte lo hacen más resistente al ataque ácido, los cristales 
cercanos a la zona más superficial tienen más flúor y menos carbonato que el esmalte 
más interno, de modo que los fluidos solubles que inicialmente penetraban 200 µm del 
esmalte, sólo podrán hacerlo 20µm tras la maduración posteruptiva (1,54,56). 
 
 
3.1.2. La saliva 
 
La saliva es una mezcla compleja de fluidos, compuesta en más del 99% por 
agua y el casi 1% restante por sólidos, sobre todo electrolitos, aminoácidos y proteínas, 
CH, lípidos, sales e inmunoglobulinas (1,4) que le dan su viscosidad característica. 
El término saliva se refiere al fluido ya mezclado que se encuentra en la boca, en 
contacto con los dientes y la mucosa bucal y a la que se denomina también saliva 
completa. Su producción diaria es aproximadamente de 0,5 a 1 litro, y el 90% es 
producida por las glándulas salivares mayores; parótidas, submandibulares y 
sublinguales. El 10 % restante es producido principalmente por las glándulas salivares 
menores pero también por fuentes no glandulares como el fluido crevicular, en una 
cantidad dependiente de la salud periodontal del paciente. La saliva completa, de 
apariencia turbia, en contraste con la saliva glandular transparente, también contiene 
células epiteliales de la mucosa oral y millones de bacterias (1,4). 
La secreción salival es regulada por los sistemas simpático y parasimpático, con 
notables variaciones circadianas, con un máximo para la mayoría de las personas, a las  
cinco de la tarde y un mínimo durante el sueño. Esta secreción puede estar influenciada 
también por el estado fisiológico y emocional (4). 
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Toda la boca, dientes y mucosa, se encuentran revestidos por una pequeña y fina 
capa de saliva de un grosor aproximado de 100µm, variable en las diferentes 
localizaciones de la boca.  
En general la saliva presenta funciones tales como la dilución de los detritus, el 
aclaramiento de la comida y de las bacterias, la lubricación de las superficies dentales, 
la protección de los dientes neutralizando los ácidos mediante el efecto tampón, el 
aclaramiento de los metabolitos ácidos, el mantenimiento de su supersaturación con 
respecto a la OHAP, su participación en la formación de la PA y la defensa 
antimicrobiana, entre otros (1,3,15,58). 
La saliva puede influir en el desarrollo de la caries de cuatro modos generales, 
mediante el proceso de limpieza mecánica, la reducción de la solubilidad del esmalte, la 
neutralización de los ácidos y su actividad antibacteriana. 
 
1) Proceso de limpieza mecánica: autoclisis y aclaramiento. 
 
El término autoclisis se refiere a aquellos mecanismos que limpian de forma 
natural las superficies de los dientes y los tejidos de revestimiento de la cavidad oral. El 
rozamiento sobre la superficie del diente y de la encía, debido a los movimientos de la 
lengua, de la mucosa yugal, de los labios y de los propios alimentos durante la 
masticación posee un efecto de fricción sobre la placa bacteriana que limita su 
acumulación. El efecto de barrido de la saliva es dependiente del volumen producido y 
de su calidad serosa y se produce principalmente durante la ingesta de alimentos. 
Respecto al aclaramiento oral es una función primordial de la saliva que consiste 
en diluir y eliminar sustancias, y esto es de especial importancia en el caso de sustancias 
con una influencia directa en el proceso de la caries como por ejemplo algunos tipos de 
CH fermentables, sobre todo la sacarosa. Así, cuando se ingiere un alimento, por 
ejemplo azúcar, la sacarosa se va a disolver inicialmente en un pequeño volumen de 
saliva generando concentraciones muy altas de la misma. La toma del alimento estimula 
las glándulas salivares que incrementarán el flujo salival, y el volumen de saliva en boca 
aumentará, lo que estimula el reflejo de tragar, que elimina parte del azúcar en la 
cavidad oral. Además en cada deglución la concentración de azúcar bajará gradualmente 







azúcar se dibuja en función del tiempo, se observa una caída inicial muy rápida, tras la 
cual tiende progresivamente a cero. 
Para poder comparar el nivel de aclaramiento entre diferentes individuos se 
emplea como unidad de medida el “tiempo de aclaramiento”, que es el tiempo que 
necesita la saliva para alcanzar el nivel, en este caso de azúcar, más bajo detectable. El 
nivel de aclaramiento para un individuo es bastante constante en el tiempo, entre 
individuos es muy variable. 
Existen diversos factores que condicionan el aclaramiento oral, entre ellos 
destacan el flujo salival, a mayor flujo, mayor capacidad de aclamiento, y la densidad 
salival que a su vez está condicionada por la proporción de proteínas en ella, 
especialmente de mucinas (1,4,59,60). 
 
2)Reducción de la solubilidad del esmalte. 
 
El esmalte formado por cristales de OHAP está en un equilibrio fluctuante 
físico-químico con la saliva, existiendo un intercambio entre ellos que da lugar a un 
proceso constante de dilución y reprecipitación. La capacidad de la saliva para mantener 
el medio oral supersaturado en relación a la OHAP la convierte en un medio protector 
contra la DES y reparador para el diente. Los componentes de la saliva involucrados en 
mantener esta supersaturación son los iones de Ca y P, ambos constituyentes además de 
la OHAP (56). 
Los niveles reales del total de estos elementos en la saliva son difíciles de 
determinar, al variar según se trate de saliva estimulada o de reposo y al ser diferente en 
la secreción de cada glándula. Bajo condiciones fisiológicas la capacidad de 
neutralización de la saliva trabajará en equipo con estos iones para mantener la 
supersaturación, manteniendo el medioambiente oral en un pH cercano a la neutralidad. 
La supersaturación, favorece la reposición de minerales por parte de la superficie del 
esmalte (1,55,59). Por lo tanto, está claro que el mineral de esmalte, en condiciones 
normales, no se disolverá en la boca. Además se podría esperar que debido a este alto 
nivel de supersaturación, los cristales de OHAP continuasen creciendo o que se 
generaran nuevos cristales en la saliva que se depositasen en la superficie del esmalte.  
La principal razón por la que esto no ocurre en las superficies libres de placa, es 
porque la saliva contiene inhibidores proteicos del crecimiento de los cristales. Algunos  
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de ellos son los péptidos ricos en tirosina, esteaterina y varias proteínas ricas en prolina 
que cubren la superficie del esmalte y previenen que este pudiera crecer en puntos 
donde los cristales estén expuestos, además también evitan precipitaciones espontaneas 
en los ductos salivares (56). 
La PB que cubre la superficie dental previene el acceso de la saliva al esmalte, y 
en estos casos el protagonismo lo adquiere la porción fluida de la placa, que tiene una 
composición muy similar a la de la saliva (1,4). 
 
3) Neutralización de los ácidos. 
 
Varios factores contribuyen a la capacidad de la saliva para contrarrestar el ácido 
introducido directamente en la boca o producido en ella, entre estos factores destacan: el 
pH de la saliva durante la secreción, la presencia de elementos que tienden a aumentar 
el pH salival y su capacidad tampón. 
El pH de la saliva es extremadamente variable. En ausencia de estímulo exógeno 
el pH de la saliva parotidea es de 5,5 ± 0,5 y el de la saliva de la glándula submaxilar es 
algo más alto: 6,4±0,6. Este pH puede elevarse con el aumento del flujo, es más bajo 
por las mañanas y mucho más alto durante las comidas. Por lo que en general es posible 
decir que el pH de la saliva humana tiene valores cercanos a la neutralidad. 
Por otro lado la saliva contiene numerosas sustancias que no son las que la 
componen originariamente y que pueden tener efectos en la regulación del pH oral. 
Algunas de estas sustancias están presentes en concentraciones muy altas en muy pocos 
individuos y en la mayoría de la población en concentraciones muy bajas como es el 
caso de la urea. En la boca un alto nivel de urea favorecerá que se una a los iones 
hidrógeno basificando el pH (1). 
En cuanto a su capacidad tampón (4). Tras la ingesta de alimentos azucarados, el 
pH de la placa cae y permanece bajo hasta que el azúcar es aclarado de la boca y el 
ácido producido por las bacterias es neutralizado. Por lo tanto es clave para la integridad 
del diente que este tiempo en el que el pH está por debajo del valor crítico sea el menor 
posible (1). 
Se han usado diversos términos para la evaluación de la capacidad de 
amortiguación de la saliva humana. Uno de ellos, sencillo, es el efecto tampón, que está 






también determinada observándose el valor del pH salival resultante. Cuanto mayor sea 
el pH final, es decir, si la adición de grandes cantidades de ácido genera cambios 
pequeños en el pH, mejor es la capacidad de amortiguación de la saliva y viceversa. 
Esta capacidad tampón de la saliva está regulada por tres sistemas diferentes: el sistema 
fosfato, el sistema bicarbonato y el sistema proteico (1,15). 
El sistema fosfato es el principal amortiguador en la saliva no estimulada, 
mientras que en la saliva estimulada el amortiguador más importante es el sistema 
bicarbonato (1,15). 
El primero funciona gracias a los fosfatos y compuestos que contienen P en la 
saliva y el segundo gracias al bicarbonato de la misma, ambos actúan amortiguando 
iones hidrógenos. El sistema de las proteínas, sin embargo, se basa en algunas proteínas 
salivares que pueden actuar como amortiguadores cuando el pH está por debajo de su 
punto isoeléctrico ya que pueden liberar protones. Muchas de estas proteínas tienen 
dicho punto a pH entre 5 y 9 y por lo tanto pueden ser buenas neutralizadoras 
especialmente en pH ácidos. Aunque este sistema de amortiguación proteico es mucho 
menos relevante en la saliva humana que el sistema fosfato o bicarbonato, existen 
microambientes, donde la concentración de proteínas es muy alta, y donde este sistema 
es el predominante. Además de la neutralización química que se acaba de comentar, 
algunas proteínas salivares aumentan la viscosidad de la saliva cuando los pH se 
vuelven ácidos y por lo tanto protegen físicamente al diente contra el ataque de los 
mismos formando una barrera de difusión (1,45). 
 
4) Actividad antibacteriana. 
 
La actividad antibacteriana de la saliva le viene dada por algunos de sus 
componentes como la lisocima que es un agente antibacteriano inespecífico que también 
se encuentra en otras secreciones como las lágrimas y que en la saliva tiene una baja 
concentración. Su participación consiste en dañar a las células bacterianas, alterando su 
pared celular y produciendo su lisis.  
La lactoferrina se une al hierro, que es imprescindible para el metabolismo de las 
bacterias, y lo mantiene lejos de las mismas, impidiendo su crecimiento. 
La lactoperoxidasa forma hipotiocianato y ácido cianosulfuroso que oxida los 
grupos sulfhidrilos de las bacterias, inhibiendo en ellas su capacidad de metabolizar la  
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glucosa. Esta peroxidasa protege a las glicoproteínas salivares de la degradación 
bacteriana. 
Además, la saliva, es rica en inmunoglobulinas: IgA, IgG e IgM y le dan la 
particularidad de ser antigénica. Las IgA secretorias, especialmente, inhiben la adhesión 
de las bacterias al esmalte y llegan vía glándulas salivares siendo el anticuerpo más 
importante en la región (4,44). Pequeñas cantidades de IgG, el anticuerpo más 




3.2. Factores relativos a la microbiología de la placa bacteriana  
 
La PB puede definirse como una comunidad o ecosistema compuesto de 
estructuras microbianas densamente agrupadas, embebida en una matriz de 
glucoproteínas salivares insolubles, productos microbianos extracelulares y en menor 
proporción detritus alimentarios y epiteliales, todo firmemente adherido a la superficie 
dentaria. Esta PB se presenta en la boca de todas las personas y es el agente etiológico 
de las dos enfermedades orales más prevalentes: la EC y la enfermedad periodontal 
(3,4,59). 
La PB es un ejemplo claro de biopelícula. Este término fue introducido por 
Costerton en el año 1978. Las biopelículas, crecen siempre en la interfase entre un 
sólido y un líquido y son comunidades de microorganismos que crecen embebidos en 
una matriz de exopolisacáridos y adheridos a una superficie inerte o a un tejido vivo, 
que se caracterizan por que han evolucionado de tal forma que logran organizarse y 
convivir, aún siendo de especies diferentes, aprovechando los productos que se ofrecen 

















La PB, como todas las biopelículas, sufre en el tiempo un proceso de 
maduración. Inmediatamente después de la erupción de los dientes en la boca o de una 
limpieza cuidadosa de los mismos, su superficie es cubierta en 30 minutos por lo que se 
denomina película adquirida del esmalte (PA), muy pronto se adhieren a esta película 
cocos gram positivos principalmente streptococcus provenientes de la saliva, que en 4 
horas son capaces de cubrirla totalmente formando microcolonias en una estructura 
cohesionada (2,3,4). Comienzan a crecer y a favorecer las condiciones para el 
establecimiento de nuevas bacterias principalmente actinomyces. Posteriormente se 
establecerán especies anaerobias como veillonella, bacilos gram negativo y espiroquetas 
hasta convertirse con el tiempo en una biopelícula madura altamente organizada y 
eficiente (2,4,60).  
El tipo de bacterias que colonizan inicialmente el diente, así como el lugar que 
cada microorganismo ocupa en la sucesión de los depósitos bacterianos condiciona en 
parte las características de la placa incluida su patogenicidad (4,63).  
En las fosas y fisuras, al igual que en las superficies lisas, los streptococcus y los 
actinomyces son los primeros en colonizar. La concentración salival de los diferentes 
tipos de streptococcus es crucial para determinar la colonización de las fisuras de forma 
que si en el momento de la colonización inicial los niveles salivares de un determinado  
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Streptococcus o son muy bajos, este no colonizará, aún cuando más tarde sus niveles 
aumenten. Por el contrario si se permite la colonización inicial por dicho streptococcus 
esta persistirá aunque luego sus concentraciones salivales disminuyan (63). 
En general la microflora normal de las fisuras es escasa, los streptococcus, como 
se ha mencionado y también unos pocos gram negativos o anaerobios. Además, las 
variaciones en el predominio de las especies bacterianas son muy importantes entre las 
diferentes fisuras; eso indica que cada una de ellas es una unidad ecológica, que una vez 
ha sido colonizada, no permite fácilmente la entrada de nuevos microorganismos 
distintos de los existentes y no se observa en la PB de las fisuras la sucesión microbiana 
que tiene lugar en las superficies lisas (60). 
El papel de la placa bacteriana en el desarrollo de las lesiones de caries toma 
relevancia con Miller y su teoría quimioparasitaria en 1890 (60). Sin embargo, la 
importancia de los microorganismos de la placa en la patogenia de la caries quedó 
demostrada de forma inequívoca con los estudios de Clark en 1924, quien aisló y 
denominó a los streptococcus mutans (SM) (9,15,60). En 1976, Loesche enuncia la 
hipótesis de la “placa específica” (60,62) seguida de la de la “placa no específica” de 
Theilade en 1986 (60) para recientemente, confluir elementos de estas 2 hipótesis, 
surgiendo la hipótesis de la “placa ecológica” propuesta por Marsh, que sostiene que los 
organismos asociados con la enfermedad pueden encontrarse de manera natural dentro 
de la placa, pero en un pH neutro y con una dieta no cariogénica estos organismos son 
débilmente competitivos, encontrándose presentes sólo en una proporción muy baja, 
resultando una placa no cariogénica (9,62). Además la comunidad microbiana tiene la 
capacidad de mantener su microflora estable en un medio que es variable gracias a una 
serie de interacciones, tanto sinérgicas como antagónicas, entre los diferentes grupos 
microbianos, a esta capacidad de equilibrio dinámico se le denomina homeostasis 
microbiana (2,3,60). 
Pero si se generan cambios fuertes y persistentes en el medio, como mayor 
presencia de CH fermentables (Fig. 7) o una disminución en el flujo salival, se 
empezarán a establecer condiciones de pH bajo que harán posible la introducción de 
nuevas bacterias con mayor potencial cariogénico, favoreciéndose una placa 
potencialmente más patógena en relación a la EC (62). De todas las especies presentes 













Fig. 7: acúmulo de placa bacteriana  
 
 
El SM es adquirido tempranamente tras la erupción del primer diente temporal 
(2,3,4,15,64) (Fig. 8). Es muy raro que se desarrollen lesiones de caries en sitios donde 
no se detecten, pero la mera presencia de SM puede explicar sólo del 6 al 10% de la 
experiencia de caries de cualquier población y es en las fosas y fisuras de los molares y 
premolares donde se da la correlación más fuerte entre los niveles de SM en la placa y 
la presencia de lesiones (9,15,60). Son algunos de sus rasgos fenotípicos los que 
explican su especial virulencia cariogénica y además lo hacen más competitivo con 
respecto a la mayoría de las especies de la placa bajo condiciones de alta presencia de 
azúcar y pH bajo. Estos rasgos son: su capacidad para transportar y metabolizar los 
azúcares más rápidamente que otras bacterias de la placa dental y producir ácidos, 
principalmente ácido láctico (2,3,4,15,20,60), su capacidad para producir polisacáridos 
extracelulares (glucanos), insolubles en agua (2,3,4,20,60) que favorecen la agregación 
bacteriana y polisacáridos intracelulares (amilopectina y glucógeno) generando 
depósitos, que posteriormente puede convertir en energía aunque no haya azúcares 
disponibles en el medio bucal (2,3,4,60) y por último su capacidad de mantener el 
metabolismo activo incluso en condiciones de acidez extrema, por lo que también se 
denominan bacterias acidúricas (2,3,15,60). 
Los LB, por su parte, son bacterias gram positivas presentes normalmente en el 
ecosistema oral en menos del 1% y que colonizan primero superficies mucosas de la 
lengua (Fig. 9). Son muy acidógenas y acidúricas y tienen un papel importante en la 
evolución de las lesiones de caries en dentina, especialmente el l acidophilus y el l casei 
(6,15,63) 
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Fig. 8: streptococcus mutans. Fuente: http://www.health24.com/tools/Slideshows/1891-4704-4752,61491.asp 




3.3. Factores relativos a la dieta 
 
Se denomina dieta al total ingerido en sólidos y líquidos, incluyendo los 
componentes no nutritivos, por una persona, diariamente. Los constituyentes de la dieta 
se ponen en contacto con los dientes, sus tejidos de soporte y la PB. De este modo la 
dieta tiene un efecto local en la cavidad bucal reaccionando con la superficie del esmalte 
y sirviendo de sustrato a los microorganismos (4,7).  
Se han hecho muchos esfuerzos en las últimas décadas para evaluar la 
cariogenicidad de los alimentos que componen en general la dieta humana, 
especialmente la moderna occidental y clasificarlos de acuerdo a su capacidad de 
generar el desarrollo de lesiones de caries. 
El sistema de clasificación de cariogenicidad utilizado en Suecia para etiquetar a 
los alimentos como “amigos de los dientes” (Fig.10) afirma que un alimento es 
cariogénico si es capaz de generar tras ser metabolizado un descenso del pH de la placa 
por debajo de 5.7 durante 30 minutos (6). Según esto, los alimentos más cariogénicos de 
















Fig. 10: símbolo de alimento no cariogénico 
 
 
Ahora bien, a la hora de valorar el efecto local de la dieta en su conjunto en el 
desarrollo de las lesiones de caries es necesario tener en cuenta todos los factores de los 
que depende, valorando no sólo el tipo de CH ingerido y su frecuencia sino también 
otros muchos factores como: los patrones de consumo, el total de comida ingerida, el 
efecto de los alimentos mezclados, la secuencia de ingesta y el pH del alimento en si 
mismo y todo ello analizado dentro de la naturaleza multifactorial de la enfermedad 
(1,6). 
A continuación se abordarán estos factores clasificándolos en dos grupos: los 
dependientes del alimento ingerido: composición, consistencia, adhesividad y 
concentración de azúcar y los dependientes del propio individuo: frecuencia y momento 
de la ingesta.  
 
 
3.3.1. Factores dependientes del alimento ingerido 
 
No todos los alimentos tienen la capacidad de ser metabolizados por las 
bacterias cariogénicas, ni tampoco todos los CH. Los polisacáridos, en concreto, son 
CH complejos, poco cariogénicos porque no son solubles en el fluido bucal y deben ser 
metabolizados previamente a maltosa por la amilasa salival para que pueda emplearlos 
como alimento la PB. Por tanto la mayor parte de estos CH de cadena larga sufren 
aclaramiento bucal antes de que puedan ser metabolizados. 
Los CH simples a los que muchas veces se les denomina “azúcares”, son los 
monosacáridos como la glucosa, la fructosa o la galactosa, y los disacáridos como la  
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sacarosa, la lactosa o la maltosa. Son estos a los que se atribuye un papel importante en 
el desarrollo de la caries, especialmente a la sacarosa también denominada azúcar (Fig. 
11) (1,6,4,8,15). Todos ellos pueden ser metabolizados rápidamente por muchas 
bacterias de la PB, produciéndose ácido que puede llegar a causar la DES del esmalte 
(1,56).  
La sacarosa tiene el potencial cariogénico más alto de todos los CH 
fermentables. Difunde con facilidad a través de la placa, es empleada por las bacterias 
cariogénicas como fuente de energía y en la síntesis de los polisacáridos intra y 
extracelulares sin dificultad. El resultado de esta interacción es una placa, rica en SM, 







Fig. 11: fórmula estructural de la sacarosa 
 
 
Cuando la sacarosa llega al interior de la bacteria, es dividida en glucosa y 
fructosa por la acción de la enzima invertasa. Así, una vez que la glucosa se encuentra 
en el citoplasma celular, es degradada por el mecanismo glicolítico de que disponga 
cada microorganismo. Las bacterias homofermentativas degradan la glucosa 
produciendo ácido láctico principalmente, mientras que las heterofermentativas 
producen una mezcla de metabolitos entre los que se incluyen otros ácidos orgánicos y 
etanol. La proporción por lo tanto, de ácido láctico y otros ácidos producidos por la PB 
dependerá del tipo de bacterias presentes y de las condiciones ambientales (3,56,63). 
La finalidad de la glicolisis es aportar energía a la bacteria; por tanto la 
regulación de esta vía metabólica para asegurar la producción de la energía necesaria es 
fundamental para la supervivencia de las bacterias.  
El metabolismo energético del SM en condiciones de limitación o de exceso de 
glucosa ha sido muy estudiado. Durante la ingesta de alimentos, la concentración de 






ayunas. Los azúcares entran rápidamente en las bacterias y se produce una acumulación 
de productos intermedios del metabolismo glicolítico, que producen la intoxicación y 
muerte de la célula. El SM tiene varios mecanismos para protegerse del exceso de 
azúcares, como son la síntesis de polisacáridos extra e intracelulares, el incremento del 
ritmo de la glicolisis y la llamada puerta del lactato, que consiste en la activación de un 
enzima, la lactatodeshidrogenasa, que actúa sobre los productos intermedios de la 
glicolisis degradándolos rápidamente a ácido láctico, que se produce en grandes 
cantidades (63). 
Después de la sacarosa, uno de los azúcares más ingerido es la lactosa (Fig. 12), 
que es el azúcar de la leche. Es menos acidogéna que otros azúcares y menos 
cariogénica cuando se habla especialmente de la leche de vaca que contiene un 3.4% de 










En relación a los almidones, se tiene poca información en comparación con el 
amplio conocimiento sobre la relación azúcar y/o alimentos azucarados y desarrollo de 
lesiones de caries. Los almidones constituyen un grupo alimenticio heterogéneo que 
puede ser clasificado en función de su origen botánico. Son en general, polímeros de 
glucosa que tienen diferentes longitudes y ramificaciones, como por ejemplo, la amilasa 
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Fig. 13: fórmula 






Los datos históricos sugieren, que las féculas no tienen efectos inductores de la 
caries, o que estos son muy bajos, sin embargo los datos de las sociedades modernas 
señalan que las féculas pueden contribuir al desarrollo de lesiones (1). Cuando se 
evalúan los almidones en los animales, se observa la respuesta del pH de la placa 
humana o se realizan estudios in situ, no cabe duda de que las féculas procesadas que 
contienen los alimentos tienen un potencial cariogénico significativo. Sin embargo los 
estudios en humanos no dan una respuesta irrevocable acerca de su cariogenicidad, esto 
es debido a que esta varía en función de su origen botánico, de la cantidad consumida y 
también de su preparación. Las moléculas de las féculas que están ubicadas dentro de 
gránulos, pueden sufrir cambios que en conjunto se denominan de gelatinización 
mediante procesos de calentamiento y/o mecánicos. Los productos con una 
gelatinización incrementada son más susceptibles de fragmentación enzimática y con 
ello aumenta su potencial acidogénico (1). 
La cariogenicidad de los almidones fue evaluada por Rugg-Gum et al. en 1984 
concluyendo que la influencia de los almidones en la EC es probablemente muy baja si 
se consume poco azúcar en la dieta y la frecuencia de ingesta es baja. Por el contrario, 
su efecto cariogénico se amplifica si los almidones se consumen junto con mucho 
azúcar y con alta frecuencia, ya que la interacción entre ambos, genera un aumento de la 
retención de los mismos sobre los dientes, así como un cambio en la ecología de la 
placa, hacía una placa de características más cariogénica (1,65). 
El incremento global del consumo de azúcares en la dieta occidental moderna 
hace difícil hacer una clara distinción entre los efectos de la sacarosa y de otros CH, ya 






Los nuevos CH de síntesis, producidos para la comercialización tienen un uso 
cotidiano cada vez mayor debido a los potenciales beneficios para la salud que se les 
atribuye. Estos CH incluyen polímeros y oligosacáridos de la glucosa, fructosa y 
galactosa. Los jarabes de glucosa y maltodextrinas (polímeros de la glucosa) son 
empleados para aumentar el contenido energético de los alimentos. Son insípidos e 
incoloros y por ello pueden ser añadidos a una gran variedad de productos sin que se 
vean modificados en su sabor u olor. Se añaden con frecuencia a las bebidas gaseosas, a 
las bebidas y alimentos infantiles, a las bebidas y complementos energéticos, a los 
postres y a las golosinas. Los SM no son capaces de metabolizarlos directamente sino 
que la amilasa salival debe hidrolizar las cadenas del polisacárido, logrando cadenas 
cortas que puedan ser metabolizadas por las bacterias. La capacidad de hidrólisis de la 
amilasa, estará determinada por el tiempo de retención del oligosacárido en la cavidad 
bucal. Por lo tanto, en teoría, los polímeros de la glucosa son potencialmente 
cariogénicos, sin embargo en los estudios in vitro en laboratorio, en animales y en el pH 
de la placa humana no se han obtenido resultados que corroboren con contundencia esta 
potencial cariogenicidad (1). 
A la hora de evaluar la cariogenicidad de la dieta es crucial, por lo tanto, valorar 
su composición pero también es muy importante considerar su consistencia y 
adhesividad. Dietas blandas, semisólidas o trituradas tienden a quedarse más tiempo 
retenidas en la boca y al contrario que los alimentos sólidos y duros, no ejercen función 
de autoclisis sobre las superficies dentarias. Lo mismo ocurre con los alimentos 
pegajosos, las bebidas azucaradas y adhesivas o los alimentos que se disuelven con 
lentitud, que se retienen más tiempo en las superficies dentarias y por lo tanto prolongan 
los tiempos de producción de ácidos (1,3,6).  
En las últimas décadas lo relativo a la retención de alimentos sobre los dientes 
está cambiando en su valoración y está tomando relevancia no sólo la consistencia y 
adhesividad de los alimentos sino también la combinación y las sinergias que se 
establecen entre ellos (6,66). 
Otro factor con una importancia relativa es la concentración de azúcar de los 
alimentos. Es cierto que a mayor concentración de sacarosa la efectividad del 
aclaramiento bucal disminuye y con ello se facilita que el azúcar esté más tiempo en 
concentraciones altas en la boca y por lo tanto se prolonga el tiempo de su metabolismo 
por parte de las bacterias y la producción de ácidos. Sin embargo, lo relevante es la  
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presencia de azúcar en la dieta por encima de unas dosis determinadas: 30 gr por 
persona y día en los niños y 60 gr por persona y día en los adultos y la frecuencia de 
ingesta de la misma. Así un alimento con una gran cantidad de azúcar en su 
composición, tomado esporádicamente, puede ser mucho menos lesivo para la salud 
dental que otro alimento con menos cantidad de azúcar pero tomado múltiples veces al 




3.3.2. Factores dietéticos dependientes del individuo 
 
La frecuencia de ingesta de cada alimento cariogénico tiene una fuerte relación 
con el desarrollo de lesiones de caries. El contacto más frecuente con azúcares a la hora 
de las comidas principales y/o entre horas genera cambios múltiples y prolongados en el 
pH de la placa y, probablemente, tiempos más prolongados para un aclaramieno bucal 
eficaz. El resultado neto es un aumento en la posibilidad de DES del esmalte (3,6,7). De 
hecho, muchos estudios apuntan a la frecuencia de ingesta como uno de los factores de 
mayor importancia etiológica de la EC, más que el consumo total de azúcares. La 
primera evidencia viene del estudio de Vipeholm y más recientemente ha sido 
corroborada por diversos autores (1,68). Ahora bien, frente a la pregunta de si es más 
importante en la etiología de la caries la frecuencia de la ingesta o la cantidad total de 
azúcar ingerido al día los resultados de la investigación son muy variables. Sin 
embargo, actualmente se considera que existe una indudable correlación y dependencia 
entre las dos variables lo que genera, que cuando una aumente, aumente la otra pues se 
trata de covariables (69). 
Otro aspecto del patrón de ingesta que puede ser importante es el momento y 
secuencia de consumo de los alimentos cariogénicos. Si este es durante las comidas o 
entre horas y en qué orden son consumidos los alimentos, pues las propiedades 
cariogénicas pueden verse alteradas. Así, por ejemplo, el queso y los cacahuetes pueden 
disminuir la producción de ácidos de un alimento consumido previamente que contenía 
sacarosa. Al contrario los almidones pueden aumentar las propiedades cariogénicas del 






3.4. Factores dependientes de los hábitos no nutricionales del 
paciente 
 
3.4.1. El hábito tabáquico 
 
La OMS y otras entidades nacionales e internacionales que trabajan en el ámbito 
de la salud indican que el tabaquismo es la principal causa de enfermedad y muerte 
entre los fumadores. Fumar les sitúa en una zona de riesgo de enfermedades sistémicas 
tan graves como diferentes tipos de cáncer, especialmente el de pulmón o garganta, o 
enfermedades cardiovasculares, (22,58,60,70,71) además de los efectos importantes y 
negativos en el feto en desarrollo que tiene el tabaquismo en las gestantes (58,70,72).  
En el tabaco natural, existen múltiples sustancias nocivas para el organismo, y 
además está presente el azúcar, en más del 20%. Además durante la elaboración del 
tabaco en cigarrillos, se le añaden diversos azúcares y edulcorantes (1-13%) y también 
se emplean en el procesado del tabaco aditivos azucarados: zumo de frutas, miel, 
extractos de melazas, jarabes y caramelo, que actúan como saborizantes y humectantes 
para neutralizar su sabor áspero (58). 
Fumar también tiene consecuencias negativas en la boca y en los dientes. Está 
ampliamente demostrado el efecto nocivo del tabaco en el tejido periodontal 
(60,73,74,75,76,77) y recientemente se ha asociado también el tabaquismo con el 
desarrollo de las lesiones de caries, tanto en fumadores activos como pasivos (58,71). 
Sobre la relación entre tabaquismo activo y lesiones de caries diversos 
investigadores como Ludwick y Massler en 1952 (78), Ainamo en 1971 (79), Zitterbart 
en 1990 (80), Hirch et al. en 1991 (81), Bruno-Ambrosio et al., en el 2005 (82), Heng et 
al. en el año 2006 (83) o Campus et al. en el 2011 (71) han hallado correlación entre el 
hábito de fumar cigarrillos y el desarrollo de lesiones de caries. 
El tabaco favorece el incremento del número de LB y de SM en la placa 
bacteriana, ya que la mayor cantidad de nicotina y cotinina en sangre y saliva y la 
menor cantidad de vitamina C en sangre condiciona un mayor crecimiento del SM 
(58,71,72). Junto a esto, los fumadores presentan además unos hábitos dietéticos más 
cariogénicos, con un mayor consumo de productos azucarados preferentemente entre las  
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comidas principales (58,70,71). Las propiedades protectoras de su saliva también se ven 
mermadas ya que tienen menor disponibilidad de saliva en la boca, y esta con una 
menor capacidad de amortiguación y de neutralización de los ácidos y un menor pH, 
además la capacidad inmune de la saliva se encuentra disminuida por una inhibición de 
la función defensiva de los neutrófilos y de los monocitos salivares (58,71,84). 
También se considera que los fumadores pasivos tienen un riesgo elevado de 
desarrollar lesiones de caries y actualmente la inhalación de humo ambiental de manera 
habitual se considera un factor de riesgo (60,70).  
En dentición temporal la relación entre humo del tabaco y lesiones de caries está 
comprobada de manera contundente (42,58) por diversos estudios realizados desde el 
año 2000 como el de Williams et al., en el año 2000 (85), el de Aligne et al. en el año 
2003 (86), el de Shenkin et al. en el 2004 (70), el de Ayo-Yusuf et al. en el año 2007 
(87) o el realizado en el 2011 por Carbajosa et al. (84). 
Se sugiere una susceptibilidad aumentada a la caries en los niños que viven con 
padres fumadores, especialmente con madre fumadora ya que esta va a transmitir con 
más probabilidad y en mayor cantidad bacterias cariogénicas a sus hijos durante el 
periodo de ventana de infectividad (58,84,88). La saliva del niño expuesto al humo del 
tabaco se va a ver afectada de igual manera que en los fumadores activos. Otro elemento 
a tener en cuenta es que en la primera infancia, cuando el sistema inmune está más 
inmaduro, la saliva tiene menor concentración de IgA que la saliva adulta y su flujo es 
menor, lo que aún reduce más la capacidad de protección de la saliva sobre las mucosas 
y los dientes. A esto hay que unir que los niños fumadores pasivos suelen presentar un 
aumento en la inflamación del tracto respiratorio lo que genera respiración bucal y 
mayor sequedad de boca por el paso del aire a través de ella (42,58,84). 
Actualmente no es discutible que existe una asociación positiva entre la 







3.5. Factores dependientes del contexto cultural y socioeconómico del 
individuo 
 
A medida que se profundiza en la etiología de la EC, se observa que son muchos 
los factores que pueden colaborar en el desarrollo de las lesiones, la mayoría tienen que 
ver finalmente con comportamientos y hábitos: que es lo que el individuo come o bebe 
y cuando lo hace, cuando y como se limpia los dientes, si fuma o no, etc. Es posible 
afirmar que existen un conjunto de hábitos asociados con la salud buco-dental y un 
conjunto de hábitos asociados con la enfermedad. La asunción de esos hábitos no es 
algo espontaneo, es algo que está muy ligado al nivel informativo, educativo y cultural 
de un pueblo, a su nivel económico y de desarrollo social, al compromiso familiar con 
la salud de sus miembros e incluso a las características mismas del núcleo familiar. Se 
da por lo tanto una interrelación muy fuerte entre factores biológicos y sociales (8,89). 
De esta complejidad de la EC, surge la necesidad de individualizar la medidas 
educativas, preventivas y terapéuticas no sólo en cada individuo, sino en cada realidad 
familiar, social y cultural (9). 
Esto es debido a la influencia que tienen en el comportamiento de las personas, 
no sólo sus hábitos culturales, muy difíciles de cambiar aunque en algunos aspectos no 
sean beneficiosos para la salud, sino también el nivel de desarrollo económico de un 
país, el grado de urbanización o el acceso al sistema de salud en el mismo. Se tiene un 
diferente riesgo de sufrir caries en función de la parte del mundo en la que se nazca 
(10). Petersen en el año 2003 afirmó que los factores socioeconómicos, 
comportamentales y medioambientales juegan un papel importante en la salud y 
enfermedad oral. Los determinantes económicos, políticos y culturales de la salud son 
muy significativos y se puede conseguir una mejor salud si se disminuye la pobreza 
(90). 
No existen demasiados estudios epidemiológicos realizados en diferentes países 
que permitan probar la relación entre la experiencia de caries, el nivel de desarrollo 
económico y diversos factores socioeconómicos (10). Sin embargo, sí que hay 
realidades como la de la urbanización de un país o la migración en una región hacía los 
centros urbanos que ha sido asociada con el aumento en la experiencia de caries. Esto es  
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debido al mayor acceso a productos industriales con alto contenido en azúcares 
refinados y a los cambios en el estilo de vida asociado con la migración a las ciudades, 
tales como, abandono de las dietas tradicionales, la ruptura con horarios establecidos de 
comida, la incorporación de alimentos industriales, todo ello en muchos casos sin la 
adquisición de la información y educación sanitaria necesaria para asumir el riesgo que 
para la salud dental suponen todos estos cambios. Esto es frecuente en los países en vías 
de desarrollo (8,10,29). 
Los países más pobres, con ingresos per cápita mucho menores, presentan 
niveles muy bajos de caries, porque en ellos la dieta suele ser muy tradicional y pocas 
veces cariogénica. Además al aplicar el índice CAOD, el número de dientes obturados 
es muy pequeño en comparación al de los dientes con caries o ausentes, por la baja 
posibilidad de la población de acceso a un sistema de salud. 
En los países desarrollados, la prevalencia de caries es más baja y el CAOD es a 
expensas fundamentalmente de los dientes obturados, debido a que poseen sistemas de 
salud por lo general estructurados y bien implementados y un nivel educativo de la 
población que es capaz de contrarrestar la amplia disponibilidad de alimentos 
cariogénicos en estos países (10). 
Sin embargo, no todas las personas que viven en los llamados países 
desarrollados presentan una buena salud dental. La caries dental es un importante 
problema de salud entre los grupos menos privilegiados de los países desarrollados, que 
muchas veces son minorías étnicas o personas de otros países que han migrado en busca 
de mejores condiciones de vida y que normalmente se agrupan en barrios o zonas de las 
ciudades de acogida. La cultura, el grupo etario (suelen ser poblaciones jóvenes), el 
idioma, la situación de ilegalidad y las limitaciones económicas actúan como barreras 
para la obtención de cuidado dental y el mantenimiento de una buena salud oral.  
 Las personas que no tienen acceso a los sistemas de salud por falta de filiación o 
que no pueden utilizar los servicios por dificultad de acceso, por mala calidad de los 
mismos o por una percepción errónea de la enfermedad; no acuden hasta que no hay 
dolor, fractura o cavitación, tienen menos información, menos prevención y menos 
tratamiento y presentan mayores índices de caries. A eso hay que sumar el hecho de que 
la atención sanitaria más difícil de obtener para las personas de bajos recursos 
económicos es la odontológica debido a que son muy pocos los países desarrollados 






incorporada en el sistema público de salud nacional para toda la población, el resto de 
países presentan muchos déficits en la atención odontológica pública que es a la que 
tienen acceso las personas con menores ingresos económicos (8,20,29,91,92,93,94). 
Por lo tanto, cuanto menor es el nivel socioeconómico de un individuo o grupo 
humano en los países desarrollados más caries padecen (8,13,91,95). Reisine en el año 
2001, realizó una revisión bibliográfica cuyo objetivo fue evaluar la evidencia científica 
sobre la asociación entre la incidencia y prevalencia de caries y el nivel 
socioeconómico. El autor observó que la prevalencia de caries aumenta conforme 
disminuye el nivel socioeconómico dentro de una sociedad (91). Estos resultados 
coinciden con los obtenidos por Baldani et al., en el año 2004, quienes comprobaron 
que indicadores de ingresos muy bajos estaban significativamente asociados a presencia 
de caries dental (96). 
En España Llodra analizó en el 2010 la influencia del nacimiento (España versus 
extranjero) en la salud oral de la población infanto-juvenil observando que en general 
los niños de nivel socioeconómico alto tenían a los 6, a los 12 y a los 15 años índices 
CAOD menores que los niños de las mismas edades de niveles socioeconómicos medios 
y bajos, independientemente de su lugar de nacimiento, excepto a la edad de 6 años en 
que los niños nacidos en el extranjero presentaban un índice CAOD mayor en los tres 
niveles socioeconómicos analizados (97). 
La definición de nivel socioeconómico es un constructo abstracto, cambiante y 
bastante complejo que representa como el poder y los recursos son distribuidos en una 
sociedad. En general es medido por indicadores de capital humano tales como ingresos, 
educación, prestigio de la ocupación que ofrece ventajas a las personas y a las familias, 
el lugar de residencia, pero no hay consenso en la forma de medir el nivel 
socioeconómico de manera que favorezca entender mejor como contribuye en una pobre 
salud oral (91). Actualmente se usan medidas estáticas como el nivel educativo de la 
madre. Este indicador ha sido usado como uno de los mejores predictores de salud de 
los niños (8,95). Los hijos de mujeres con mayores niveles educativos presentan menos 
caries, esto se puede explicar porque cuanto más educación tiene una persona, tiene 
mayor y mejor acceso a la información, mejor higiene oral, mejor capacidad de 
comprensión de la importancia de la salud oral en la vida cotidiana y de la búsqueda de 
control periódico y de tratamiento temprano. Además de mayores posibilidades de tener 
un mejor empleo, mayores ingresos y mejor acceso a los sistemas de cuidado de salud  
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general y bucal. Por lo tanto, cuanto más bajo es el nivel educativo y de escolaridad de 
las madres, más caries suelen presentar sus hijos (8,92) como lo comprobaron González 
et al en el año 2003, en Bogotá (Colombia) (13) o Hashizume et al. en el 2011 en niños 
escolarizados en colegios brasileños en Japón (8). 
Otros factores familiares importantes a la hora de valorar los factores sociales de 
la EC, son: la disfuncionalidad familiar, la familia monoparental o familias en las que 
ambos padres trabajan y la crianza está a cargo de cuidadores o abuelos. Los niños que 
viven en este tipo de familias presentan más caries que los niños de la población general 
y es importante también valorar el nivel de escolaridad de los cuidadores cuando no son 
los padres, puesto que en muchos casos es menor que el de los padres y son con las 
personas con las que más horas pasan y las que se encargan de su alimentación e higiene 
(92). Smilktein en el año 1978 afirmó que la influencia de la familia en el proceso de 
salud/enfermedad es de vital importancia, ya que el grupo familiar funciona como 
fuente de salud o de enfermedad, y esto es cierto hasta para la salud emocional de los 
individuos que componen una familia (95). El estudio de Díaz et al. en el 2010 
corrobora esta afirmación (92). 
 
 
4. PATOGENIA DE LA LESIÓN DE CARIES 
 
El proceso generador de las lesiones de caries no es lineal sino eminentemente 
dinámico (2,3,6). 
El biofilm o PB se caracteriza, de forma fisiológica, por una actividad 
microbiana continua, que genera constantemente breves y múltiples fluctuaciones del 
pH de su porción fluida (1,15). Cualquier cambio generado en el pH influirá en la 
composición química de la placa fluida y en el grado de saturación de la misma en 
relación a los minerales que son importantes en la composición de la superficie dental 
(56,99). 
Así, desde el mismo momento de la erupción en la cavidad oral, el esmalte de la 
superficie dental estará sujeto a estas modificaciones químicas en innumerables 
ocasiones, muchas de las cuales son tan sutiles que sólo pueden registrarse a niveles 






medio oral (25). Estas constantes fluctuaciones del pH en el tiempo generan 
continuamente disolución y deposición de mineral sobre el esmalte afectado. Los 
minerales de la superficie dental están por lo tanto constantemente en equilibrio 
dinámico con los fluidos orales, estableciéndose un adecuado balance entre la pérdida y 
ganancia de mineral (1,6,9,56,100).  
Además, las superficies que están frecuentemente cubiertas por placa, por 
ejemplo la zona cervical de la cara vestibular de los molares, acumulan gradualmente 
flúor en los 100 µm más externos, lo que les sirve de protección frente a las frecuentes y 
a veces intensas caídas del pH de la placa que las cubre. 
Ahora bien, cuando el equilibrio entre pérdida y ganancia de mineral se rompe, 
como consecuencia de un cambio en la composición ecológica y en la actividad 
metabólica de la placa, el resultado neto es una pérdida de mineral, Ca y P, que por 
encima de un cierto nivel umbral, supera la resistencia de la superficie del diente 
generando una marcada porosidad, de tal manera que el esmalte se vuelve en la zona 
afectada blanco y opaco y la lesión se puede diagnosticar visualmente, ya que podemos 








Fig. 14: lesiones incipientes de caries 
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4.1. Proceso de desmineralización/remineralización 
 
A todo este proceso de naturaleza dinámica que puede dar origen a la lesión de 
caries se le ha denominado proceso de desmineralización/remineralización (DES/RE) 
(8,22,54). 
El primer paso en el proceso de DES es que las bacterias de la flora oral 
interactúen con constituyentes de la dieta, principalmente sacarosa, en la superficie del 
esmalte (17), metabolizándolos y generando ácidos orgánicos como el ácido láctico, 
fórmico, acético o propionico. A esta fuente de ácidos se le llama intrínseca, pero 
también existe una fuente extrínseca cuando los ácidos son introducidos directamente en 
la boca a través de ciertos alimentos y bebidas (5,100). En ambos casos se produce una 
caída rápida del pH aproximadamente de 7 a 5 o incluso menos dentro de la fase fluida 
de la placa y en toda la interfase entre la misma y el esmalte. Cuando el pH cae por 
debajo del denominado pH crítico, es decir por debajo de 5,5, el esmalte empieza a 
perder mineral.  
Fue Stephan en 1944 el primero que sugirió un pH crítico para el esmalte, por 
debajo del cual se puede disolver (Fig. 15). A pesar de que la placa esté saturada de Ca 
y P, el rápido incremento de iones hidrógeno en más de 100 veces e incluso en pH 
cercanos a 4, en más de 1000 veces, genera una intensa fuerza de difusión que hace que 
los ácidos entren por pequeños poros o espacios anatómicos del esmalte, generando 
pequeños canales de difusión que permiten que moléculas pequeñas e iones difundan 
dentro de la subsuperficie. El Ca y el P solubilizado se mueven hacia la superficie del 
diente en respuesta al gradiente de concentración. La DES en la capa más superficial es 
reducida debido a la acumulación de Ca y P provenientes tanto de la placa como de la 
zona subsuperficial del esmalte generando una estabilidad superficial 
(1,2,4,6,15,16,17,18,37,59,101,102). 
Así el frente de avance de la lesión tiene una concentración de Ca y P mucho 





















Es importante mencionar que si la superficie del esmalte se mantiene intacta, las 
bacterias no tienen posibilidad de invadir la dentina, porque los canales de difusión del 
esmalte son inicialmente muy pequeños y es imposible para una bacteria por su tamaño 
mucho mayor difundir dentro del diente, aún cuando radiográficamente podamos 
detectar una pérdida importante de la densidad del esmalte (59). 
Ahora bien cuando las lesiones llegan a estar establecidas, el ácido penetra 
dentro, por debajo del esmalte sano a través de las uniones interprismáticas que poco a 
poco ha ensanchado. La difusión de hidrogeniones (H+) dentro de las lesiones de caries 
es muy lenta, tardando días o incluso más si la capa de esmalte superficial está bien 
mineralizada, aunque sea delgada. Sin embargo cuando la capa más superficial está rota 
o eliminada, los ácidos difunden rápidamente (aproximadamente 1hora) por los grandes 
poros de la zona subsuperficial (56). 
No existe un tiempo concreto entre la generación de ácido en la placa y la 
disolución en el esmalte, pero este es muchísimo mayor cuando la capa superficial se 
mantiene íntegra (1). 
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4.1.1. El pH crítico 
 
El concepto de pH crítico es aplicable sólo a soluciones que están en contacto 
con un mineral y normalmente la referencia a su valor es siempre el mencionado: 5.5, 
considerándose como un valor fijo, independientemente de la solución que rodea al 
esmalte. Pero la realidad es que el pH crítico puede variar en un amplio rango su valor 
dependiendo de la concentración de Ca y P en la solución que lo circunda. 
Se define pH crítico como aquel en el que una solución está perfectamente 
saturada con respecto a un mineral en concreto, por ejemplo el esmalte. Si el pH de la 
solución esta exactamente en el pH crítico, el esmalte está en equilibrio con la solución 
y no capta ni libera minerales. En el pH crítico se da esta relación en perfecta 
estabilidad: 
 
Ca5(PO4)3OH ---------------5Ca2+ + 3PO43- + OH- 
 
Ahora bien, si el pH de la solución baja por la aparición de ácidos en el medio, 
es decir de iones hidrógeno (H+), estos se combinarán con el PO43- y OH- dando lugar a 
HPO42- y agua (H2O), eliminando una parte de iones de la solución y dejándola 
hiposaturada, lo que genera la disolución de OHAP y la salida de minerales a la 
solución, inicialmente de manera rápida y luego se enlentece conforme los iones que 
constituyen el mineral se acumulan en la solución hasta que se logre el establecimiento 
del equilibrio y la disolución cese, aunque siempre queda un pequeño intercambio muy 
lento de iones entre el mineral y la solución (1,56,59,103,104,105). 
La solubilidad de la OHAP aumenta aproximadamente 10 veces por cada unidad 
que baja el pH, lo que hace al mineral progresivamente más vulnerable al medio ácido. 
En las personas con bajas concentraciones de Ca y P en la saliva, el pH crítico puede 
estar situado en 6,5, mientras que en individuos con altas concentraciones de Ca y P 
puede ser de 5,5. La fase fluida de la placa contiene concentraciones de Ca y P mucho 
más altas que la saliva y su pH crítico puede ser de 5.1 (1,2,54) 
Físicamente la disolución del cristal de OHAP no es isotrópica sino que se da 
más rápidamente a lo largo del eje longitudinal del mismo porque tiene una mayor 






cavidad central. Este fenómeno se observa en imágenes de lesiones de esmalte 
observadas con microscopio electrónico (54,102). Después la DES progresa afectando al 
remanente periférico del cristal. El ácido láctico es capaz de disolver en pocos minutos 
el centro del cristal y necesita horas para hacer lo mismo con la periferia (54). 
La realidad es que la saliva y la placa fluida están normalmente sobresaturadas 
con respecto al esmalte, debido a que mantienen un pH mayor que el pH crítico y por 
ello los dientes no se disuelven en la saliva humana o bajo la PB (1,100). Además es 
importante recordar que el esmalte está compuesto principalmente por OHAP, pero 
también contiene impurezas como el carbonato o el flúor, en proporciones variables de 
una persona a otra e incluso de un diente a otro. Estas impurezas influyen en la 
solubilidad del esmalte, es decir en la disolución de sus cristales superficiales y por lo 
tanto, esta no es fija y varía de persona a persona (1,4). 
 
 
4.2. La regulación oral de las fluctuaciones del pH y la 
remineralización 
 
La intensidad de la caída del pH, así como el tiempo de su mantenimiento son 
fuertemente reguladas por la saliva y sus componentes (59). 
La saliva provee de Ca y P que ayuda a prevenir la disolución del esmalte como 
veremos más adelante, estos están en forma de iones y también en forma de complejos 
denominados precipitados salivales que previenen la disolución del esmalte en un medio 
moderadamente acidificado. De hecho en un medio neutro o ligeramente basificado, 
estos complejos pueden empujar al Ca dentro de la superficie del esmalte o precipitar en 
forma de cálculos. Los cristales de los cálculos son menos estables que los de la 
estructura dental y por lo tanto inician su DES a niveles de saturación más altos 
liberando minerales a la placa fluida y protegiendo al diente (24,56,59,104). 
El pH ácido generado por el metabolismo bacteriano es neutralizado por la 
saliva de varias maneras: diluyendo y eliminando los ácidos, que es la manera más 
sencilla, o neutralizando directamente los ácidos gracias al sistema bicarbonato. Además 
la saliva aporta una cantidad importante de nutrientes tales como aminoácidos, arginina  
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y urea a múltiples bacterias de la placa que al metabolizarlos generan subproductos 
metabólicos que elevan su pH (17,59). 
Por lo tanto tras un ataque ácido, y gracias a la acción principalmente de la 
saliva, el pH de la placa se recupera y la RE del esmalte afectado se inicia. Cuando el 
pH de la placa es neutro, la concentración de hidrogeniones es igual en la placa y en el 
fluido de los poros de la zona subsuperficial del esmalte. Además la fase fluida de la 
placa está suficientemente saturada de iones Ca y P para favorecer la reposición del 
mineral. Los iones de Ca y P, son transportados pasivamente, por gradiente de 
concentración, desde la placa y la saliva hasta la subsuperficie desmineralizada, donde 
su concentración es 30 veces menor, remineralizándola (2,3,6,20,24,44,54,56,100,104). 
Esto indica que los efectos de la DES pueden ser reversibles si existe un tiempo 
adecuado entre los ataques ácidos que permita la RE. Si se instauran medidas 
adecuadas, y con una capa superficial mantenida, el balance puede tender hacia la RE y 
clínicamente la caries cavitada puede ser evitada. En caso contrario, con el tiempo se 
produce una pérdida neta de mineral que conduce a la cavitación 
(2,3,12,15,16,24,44,58,100,101). 
El concepto de RE fisiológica describe en general la recuperación de mineral, 
incluyendo, no sólo la del cuerpo de la lesión, sino también la precipitación de mineral 
sobre la superficie del esmalte. Esta precipitación normalmente no ocurre, gracias a la 
acción de proteínas salivares como la esteaterina, y las proteínas ricas en prolina. 
Ambas contienen segmentos de su estructura con residuos fosforilados capaces de 
captar racimos de iones de Ca y P. Los racimos de iones unidos a las proteínas no 
crecen y por lo tanto no pueden llegar al tamaño crítico en el que precipitan en forma de 
cristales. Esto además de prevenir la precipitación de mineral en la superficie del 
esmalte favorece que los iones unidos a las proteínas se mantengan biodisponibles para 
difundir hacía las zonas desmineralizadas del esmalte (24). 
Esta RE fisiológica de las LIC ha sido mencionada desde el inicio del siglo XX, 
cuando se observó que el esmalte desmineralizado podía endurecerse en presencia de 
saliva. Muchas décadas después esta observación fue comprobada experimentalmente, 
verificando que realmente las lesiones no cavitadas pueden ser reparadas por la saliva, 
especialmente cuando la placa bacteriana es eliminada de sus superficies (56). Así por 







de ellas revertían a esmalte sano en ese tiempo, el 43% fueron frenadas y mantenidas 
estables y sólo progresaron a lesión cavitada el 25% de las manchas (2,56). 
Holmen et al. (106) y Nyvad y Fejerskov (107) en 1987 realizaron 2 estudios 
más en los que generaron artificialmente LIC y posteriormente las reexpusieron al 
medio oral y observaron que ninguna de las lesiones progresó y que además al cabo de 
una semana mostraron signos de remisión, como la disminución de su apariencia 
blanquecina. Tras 3 semanas observaron que donde las superficies eran cepilladas, el 
esmalte afectado había recuperado su dureza y la apariencia brillante del esmalte 
normal. 
Es básico para que los mecanismos fisiológicos de la regulación oral puedan 
actuar que las superficies estén libres de placa y para ello la remoción mecánica de los 
acúmulos bacterianos mediante el cepillado dental es crucial, para cambiar las 
condiciones de las superficies que están siendo agredidas. Otro requisito básico es que 
la lesión esté cubierta por una superficiee de esmalte intacta de un grosor aproximado de 
0,03 mm. Bajo estas condiciones favorables, la RE de las LIC ocurre inicialmente más 
tendiendo a bloquear los canales de comunicación que favoreciendo la propia 
recuperación de mineral de la lesión subsuperficial (1,6,35,56,58,99).  
Es cierto que una lesión que ha perdido la integridad de la capa superficial puede 
ser remineralizada si hay un perfecto y exhaustivo control de la placa, pues bajo tales 
condiciones se da como se mencionó anteriormente, un libre acceso de los iones de Ca, 
P y flúor salival a la zona subsuperficial. Sin embargo no se debe olvidar que la pérdida 
de la capa superficial también significa el libre acceso de los ácidos cariogénicos y por 
tanto un aumento intenso de la DES, por lo que no se recomienda en ningún caso la 
eliminación de la capa superficial del esmalte para favorecer la RE (1,6,104). 
Clínicamente una superficie con una lesión detenida muestra un aspecto duro y 
brillante que es debido al barrido y pulido, que realiza el cepillado dental, de la 
superficie opaca y parcialmente disuelta de la lesión activa. Esta remoción mecánica 
genera la exposición de un mayor número de cristales, lo que explica las características 
clínicas de la LIC detenida. Imágenes con microscopía electrónica de barrido muestran 
que la transición de un estado activo a uno inactivo de la LIC, está asociado también a 
una difuminación del color blanco opaco de la lesión. Esta mancha es una marca que 
muchas veces queda como “cicatriz” porque se mantiene la opacidad interior, aunque el  
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esmalte retorne al estado de salud, pero en tres meses su evidencia visual disminuye 













Baker en 1966 realizó un estudio en el que valoró 184 superficies vestibulares de 
primeros molares superiores en niños a los 8 años y a los 15 años. El autor observó que 
de las 72 superficies con LIC observadas a los 8 años, a los 15 años el 51% aparecían 
como esmalte sano, el 36% se mantuvo sin cambios y el 12,5% progresó a lesión 
cavitada. Para entender estos resultados es necesario recordar que el nivel gingival sufre 
un cambio muy importante de los 8 a los 15 años, descendiendo y dando lugar a una 
mayor exposición de la corona clínica. Además hacia los 12 años erupciona el segundo 
molar superior lo que genera una reposición posterior de la unión gingival en distal del 
primer molar. Todo ello favorece las condiciones medioambientales del diente 
totalmente erupcionado hacia la detención de la lesión, con una mejor autoclisis natural 
y una mejor condición para el cepillado eficaz (1). 
Es importante diferenciar entre detener el avance de la lesión y remineralizarla. 
Generalmente el cepillado dental y los cambios en el ambiente del esmalte que generan 
logran detener el avance de la lesión. Posteriormente es posible que se produzca una 
reposición de mineral y con ello, una RE en mayor o menor grado de la lesión. Es decir, 
que para que pueda darse RE tiene que darse previamente la detención del avance de la 
lesión, pero que esta no obliga a la RE a producirse (1,16,34). 
Así, los exámenes bajo luz polarizada revelan que la porosidad de las partes más 
profundas de la lesión disminuye después de la remoción de la placa generadora de 







gradual al pH neutro en la zona y en la parte interior de la lesión, y las condiciones 
adecuadas para el inicio de la reposición de mineral. 
Holmen et al. en 1987 realizaron exámenes histológicos detallados de LIC 
generadas artificialmente, valorando especialmente la superficie del esmalte y 
sugirieron que la reparación de la parte interna de la lesión no se produce totalmente 
hasta por lo menos tres semanas del cese de los ataques cariogénicos (106). 
Histológicamente, este depósito de mineral da lugar a patrones mucho más 
irregulares de la distribución del mismo dentro de la lesión que en el esmalte sano. Sin 
embargo, la superficie resultante es más resistente a la DES, produciéndose además un 
incremento de su contenido en flúor. Así la zona más superficial del esmalte y la parte 
más externa del cuerpo de la lesión presentan una concentración de flúor 
significativamente mayor que el esmalte sano adyacente. Esto evidencia que durante los 
periodos de RE, las lesiones de esmalte captan preferentemente iones de flúor, 
incorporándolos dentro de los cristales parcialmente desmineralizados. De hecho las 
lesiones de esmalte tienen un mayor consumo de iones de flúor que el esmalte sano pero 
además, parte de este flúor también proviene del frente de avance, porque ha sido 
liberado en la fase de DES y en su difusión hacia el exterior se ha depositado en la zona 
más externa del cuerpo de la lesión o en la capa superficial del esmalte, en formas 
minerales que lo contengan como la OHAP fluorada. Todo ello genera un esmalte más 
resistente ante nuevos ataques ácidos y una disminución en el pH crítico requerido para 
el inicio de la disolución del esmalte (1,34,102). 
Es importante conocer que la RE del esmalte se ve afectada de forma negativa si 
existen concentraciones demasiado elevadas de Ca y P en la placa, la saliva o 
vehiculizados por agentes de calificación artificiales. Cuando los niveles de estos iones 
son muy altos tienden a precipitar rápidamente en forma de fosfato cálcico en la 
superficie del esmalte, de manera semejante a la formación del cálculo, cerrando los 
poros que deberían permitir su acceso a la subsuperficie del esmalte desmineralizada, 
hecho que limita mucho la RE de esta zona. 
La RE óptima de las lesiones subsuperficiales del esmalte ocurre con una 
concentración relativamente baja de iones Ca y P de aproximadamente 1-2 mmol/l (la 
concentración de estos iones en el frente de avance de la DES en lesión subsuperfial es 
de 0.1 mmol/l) y requiere de una considerable cantidad de tiempo de exposición porque 
teniendo en cuenta que el Ca contenido en el esmalte es aproximadamente de 30 m/l, y  
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el contenido en la saliva es de 1 mmol/l, para devolver el mineral perdido al esmalte 
desmineralizado con el Ca de la saliva, es necesario suministrar 10.000 volúmenes de 
saliva para generar 1 volumen de esmalte remineralizado. Esto implica una gran 
cantidad de tiempo necesario para reemplazar completamente el mineral perdido en el 
esmalte a causa de la DES (2). Además se da una tendencia a que el mineral recuperado 
se quede en la capa más superficial del esmalte (24,34,48,56,108). 
Van Der Veen y Mattousch et al. en el 2007 examinaron LIC con fluorescencia 
cuantitativa inducida por luz en dientes inmediatamente después de haber retirado la 
aparatología ortodóncica. Los autores observaron que las lesiones se mantenían estables, 
sin signos de RE incluso tras 2 años y llegaron a la conclusión de que eran necesarios 
sistemas de RE para favorecer y mejorar la efectividad de la misma (24). 
 
 
5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA LESIÓN DE 
CARIES 
 
Desde un punto de vista clínico, lo que se conoce como lesión de caries, abarca 
una variedad de etapas continuas y progresivas de disolución y ruptura de los tejidos 
duros, que va desde la perdida inicial de mineral en un nivel ultraestructural o 
nanoestructural a la total destrucción del diente (1,15,24). 
Es posible sin embargo y atendiendo a sus diferencias histológicas y de abordaje 
terapéutico establecer dos grandes grupos de lesiones de caries en función de su 
evolución: lesiones incipientes de caries o no cavitadas y lesiones cavitadas de caries. 
En el presente trabajo no se entrará a analizar las lesiones cavitadas de caries y sólo se 







5.1. Las lesiones incipientes de caries 
 
Autores como Hollander y Saper en 1935, ya refieren la existencia de unas 
lesiones blancas que ellos consideraron esmalte sano con un mayor contenido de 
mineral. A lo largo del siglo XX sucesivos autores y estudios, junto con la mejora de las 
técnicas experimentales y el avance tecnológico han permitido el conocimiento y 
entendimiento de estas LIC (102). 
Se denomina lesión incipiente de caries aquella desmineralización localizada en 
el esmalte y en la que la capa superficial se mantiene íntegra e intacta (Fig. 17) 
(1,3,20,44). 
Algunas de estas lesiones serán activas y otras no, en función de la presencia de 
medidas encaminadas a controlar los acumulas microbianos y a potenciar la RE y del 
éxito de estas medidas (1). 
Las LIC se diferencian de otro tipo de DES, como por ejemplo la erosión dental causada 
por ácidos fuertes (Fig. 18), porque en esta última se pierde la estructura del esmalte 
capa por capa, mientras que lo característico de las lesiones incipientes es una capa 
superficial integra e intacta (56). 
 




La lesión de caries se inicia allí donde los depósitos microbianos son capaces de 
formar placa que no es eliminada con frecuencia o alterada de modo mecánico por la 
masticación, la atrición, la abrasión, el cepillado, etc., manteniéndose durante días e  
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incluso semanas. Es posible por lo tanto que su desarrollo se inicie sobre una superficie 
lisa o sobre las fosas y fisuras de una superficie oclusal; ambas situaciones tienen unas 
características de inicio propias por sus peculiaridades anatómicas, pero su evolución 
posterior es la misma (1,6,44,56). 
Black en 1914 (109) fue el primero en experimentar acerca del inicio y 
desarrollo de la lesión de caries y observó que no existen sitios inherentemente 
susceptibles al desarrollo de la caries sino que el problema es el acumulo y 
mantenimiento de la placa en cualquier sitio.  
Si en una superficie del esmalte se forma y se acumula PB sin ser eliminada, a la 
semana no hay cambios macroscópicos visibles, incluso después de un cuidadoso 
secado de la superficie dental. Sin embargo a nivel ultraestructural existen ya diferentes 
signos de disolución directa de las zonas más superficiales del esmalte: los espacios 
intercristalinos están ensanchados y con ello son abiertas vías de difusión para el ácido. 
El examen histológico de las secciones de este esmalte al microscopio de luz polarizada 
muestra un ligero incremento de la porosidad del esmalte, indicando una pérdida muy 
pequeña de mineral a una profundidad de 20-100 µm de la superficie más externa. El 
esmalte ha sufrido lo que se denomina “reblandecimiento” de su superficie (1,3,44,102). 
Tras 14 días sin que se haya eliminado la placa, los cambios en el esmalte son 
visibles tras el secado del mismo, apareciendo zonas opacas y blanquecinas, con una 
pérdida evidente de translucidez, denominadas manchas blancas (MB) (Fig.19A). Existe 
un incremento en la porosidad del esmalte por una salida del mineral que se encuentra 
bajo la superficie, en la llamada zona subsuperficial, dando lugar a lo que se denomina 
lesión subsuperficial. La difusión del ácido en el esmalte puede tener lugar en la 
microestructura a través de los ya mencionados espacios intercristalinos, pero también a 
través de los espacios interprismáticos y de defectos de desarrollo del esmalte. Sin 
embargo, las lesiones suelen estar libres de bacterias ya que estas son demasiado 
grandes para entrar por las vías de difusión. La lesión de MB representa la primera 
observación clínica de la DES en el esmalte y es considerada actualmente como un 
signo de caries dental (1,3,6,18,35,44,46,48,56,89). 
Tras 3-4 semanas la superficie más externa del esmalte muestra una disolución 
completa de los estrechos periquimaties y los espacios intercristalinos están ampliados. 
Se observa además una marcada disolución en zonas con grandes irregularidades del 






subsuperficial. En este estadio del desarrollo de la lesión los cambios en el esmalte 
pueden ser ya percibidos en el diente húmedo. A veces la lesión incipiente puede 
presentar un evidente color blanco (Fig. 19B) pero también puede aparecer de color 
marrón debido a material exógeno absorbido en su porosidad (1,3,20,44).  
Las lesiones de MB, a esta altura, presentan una característica superficie rugosa 
de textura y color semejante a la tiza (Fig. 19A y 19B), debido en parte, al aumento de 
la porosidad del esmalte interno, que genera una pérdida de traslucidez y su apariencia 
opaca en la zona afectada y también a que la superficie del esmalte ha sido reblandecida 
quedando con multitud de agujeritos irregulares, que se corresponden a las depresiones 
de los procesos de Tomes profundizados y a las vías de difusión abiertas y ampliadas 
por el ácido. Todas estas irregularidades superficiales generan una reflexión difusa de la 
luz y colaboran con la opacidad (1). 
A las 9 semanas sigue incrementándose la porosidad del esmalte a expensas del 
constante ensanchamiento de los espacios intercristalinos y además llega un momento 
en que la zona subsuperficial presenta una mayor porosidad que la superficie misma, la 
cual puede ver incluso aumentado su contenido mineral (1,3,44,56). Esto es debido a 
que la superficie se beneficia de la difusión hacia afuera del Ca y del P de la 
subsuperficie que, cuando las condiciones son favorables, reprecipitan en la superficie 
en forma de fosfato cálcico reparándola (89,102). Además, en la relativa protección 
contra la disolución de los 10-30 µm más superficiales del esmalte intervienen otros 
elementos: 
1) El papel protector de la saliva, rica en proteínas como la prolina y otros 
inhibidores salivares como la esteaterina (1,3,15,24,44,56). 
2) Las propiedades inherentes y específicas de la parte más superficial del 
esmalte en términos de composición química y ultraestructural pueden tener también un 
papel protector (56). 
3) Existe la tendencia a generar una zona mejor mineralizada en la interfase 
placa/esmalte en comparación con la parte más interior del esmalte, incluso después de 
la formación de una cavidad. Esto ocurre también en las raíces expuestas (1). 
Además la concentración de flúor en los fluidos orales tiene una gran influencia 
en el mantenimiento y grosor de la capa más superficial (1,3,44). 
Si la placa se mantiene de manera persistente en el tiempo, el ataque cariogénico 
es alto y constante, progresando en la gradual disolución del esmalte subsuperficial,  
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avanzando hacia el interior del esmalte siguiendo la dirección de los prismas y logrando 
que el frente de avance de la DES alcance el límite amelodentinario, produciéndose 
entonces la difusión lateral del proceso y la ruptura de la capa superficial antes intacta, 























Fig. 19: desarrollo de las lesiones incipientes de caries en el tiempo 
 
Actualmente se reconoce que bajo una zona de esmalte clínicamente indemne, 
salvo un leve cambio de brillo o coloración blanquecina, puede haber una lesión más 
avanzada en lo que a pérdida de sustancia se refiere. Esta situación puede tener un 
periodo variable de latencia, durante el cual se producen sutilmente los cambios 
explicados, hasta la aparición de la cavidad (4). 
Durante el desarrollo de las LIC, la dentina subyacente, sufre cambios 
significativos como reacción a la difusión de ácidos que está teniendo lugar a través del 
esmalte en DES. Estos cambios se inician en estadios tempranos como resultado de la 
alta capacidad de difusión de algunos ácidos orgánicos de cadena corta en el esmalte. El 
proceso dinámico DES/RE en la dentina es similar al del esmalte aunque con algunas 
peculiaridades debido fundamentalmente a que los cristales de dentina son más 
pequeños y reactivos que los del esmalte. El proceso de DES estimula una reacción que  
se manifiesta en la mineralización del espacio intratubular conocida como esclerosis 
dentinaria: durante los estadios iniciales, se produce una salida de mineral de la dentina  
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intertubular, menos mineralizada, que reprecipita en el lumen del túbulo dentinario en 
forma de cristales de OHAP y de whitloquita, con lo que disminuye la permeabilidad de 
la dentina. Estos acontecimientos son modulados por un continuo gradiente de presión 
de la pulpa hacia el exterior. La esclerosis tubular que empieza a desarrollarse antes de 
que la DES del esmalte haya alcanzado el límite amelodentinario es el primer signo de 
reacción dentinaria en el proceso de formación de la caries y puede ser detectado con un 
microscopio de pocos aumentos (Fig.20). También se inician en los estadios más 
tempranos de la lesión otra reacciones moleculares y bioquímicas relacionadas con la 
esclerosis, de tal manera que frente al progreso de la DES la dentina peritubular, más 
mineralizada, empieza a perder contenido mineral ampliando la entrada de los túbulos e 
incrementando los niveles de difusión. Ante el progreso de la DES la pulpa también 
reacciona para protegerse de la amenaza del daño, incrementando el depósito de dentina 
a su alrededor, a esta dentina se le denomina dentina terciaria o reactiva, esto comienza 
a ocurrir cuando el esmalte todavía se puede observar íntegro. Todos estos procesos 







Fig. 20: dentina peritubular e intratubular. 
 
Actualmente es posible estudiar la morfología de la LIC mediante diversos 
procedimientos. 
Si se obtienen fragmentos de esmalte perpendiculares a la superficie de 80-100 
µm y se secan con aire, al microscopio de luz polarizada el área de esmalte considerada 
porosa, es decir con una porosidad mayor del 1%, aparece como un defecto en forma de 
cuña o cono con la base en la superficie del esmalte y el vértice hacía la dentina (Fig. 
21) (1,6).  
Si se examina la misma sección después de haber rellenado los espacios 
intercristalinos con agua, las áreas con más de 5% de porosidad se observan  
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principalmente bajo la superficie del esmalte y extendiéndose de forma triangular dentro 
del mismo. De este modo es posible distinguir: 
La zona superficial (Fig.21.1) con una extensión entre 20-50 µm y 
aparentemente intacta en comparación con la mayor porosidad y DES que presenta el 
cuerpo de la lesión o zona subsuperficial. En esta zona existe una pérdida del 5-10% de 
mineral. El esmalte superficial, que actúa como gradiente de difusión, permite que el 




Fig. 21: Morfología de la lesión incipiente de caries. 1.-Zona superficial. 
2.-Cuerpo de la lesión. 3.-Zona oscura. 4.- Zona oscura o frente de avance 
 
 
El cuerpo de la lesión se encuentra inmediatamente debajo de la zona superficial 
y es el área principal de DES. Representa aproximadamente el 60% de la pérdida de 
mineral y ocupa la mayor parte del esmalte lesionado (Fig. 21) (3,4,6,44,54,102). 
Las 2 zonas siguientes sólo son visibles cuando las secciones antes de ser 
examinadas son embebidas previamente en agentes aclarantes como el Bálsamo de 
Canadá o la quinolina.  
La zona oscura (Fig.21) representa un área de pérdida de mineral intermedia 
entre las dos anteriores, aproximadamente del 2-4% y es una característica bastante 






gran número de procesos DES/RE. Su nombre proviene de los primeros estudios que 
observaron esta zona de color marrón oscuro tras haber sido tratada la muestra con 
quinolina. Esta apariencia oscura indica que las moléculas grandes de la quinolina no 
han podido penetrar en las microporosidades y que en esta zona conviven unos poros 
muy pequeños con otros relativamente grandes generados en un estadio previo. La 
presencia de microporos impermeables a las moléculas de quinolina, es el resultado de 
la precipitación de minerales en los sitios de previa DES dentro de la lesión, es decir, 
previamente, estas microporosidades fueron poros más grandes reducidos en su tamaño 
por deposito de material mineral. Reforzando este concepto está la observación de que 
in vivo, las lesiones de caries con una larga historia, muestran con frecuencia una zona 
oscura muy ancha (1,3,4,6,44,54). 
La zona traslúcida o frente de avance interno (Fig. 21) es la zona más profunda 
de la lesión y su pérdida de mineral es parecida a la de la zona superficial, es decir del 
5-10%. Su grosor varía de 5-100 µm. Cuando una sección es observada tras haber sido 
tratada con quinolina esta zona aparece aparentemente desestructurada y traslúcida, de 
ahí su nombre, en el frente de avance de la lesión. La explicación de esta apariencia está 
en que ambos, esmalte y quinolina, tienen, el mismo índice de refracción, por ello al 
penetrar el agente a través de los espacios interprismáticos ensanchados todo el conjunto 
al microscopio genera una imagen de zona aparentemente desestructurada (1,3,4,6,44). 
Microradiograficamente, el aumento del volumen de porosidad que se observa al 
microscopio de luz polarizada corresponde con una pérdida de mineral en la zona 
profunda que casi no afecta a la zona superficial. En principio la pérdida de mineral es 
mayor en el cuerpo de la lesión, con un descenso gradual hacia el frente de avance, sin 
embargo la distribución de mineral dentro de la lesión varía mucho. Con frecuencia se 
encuentran zonas superficiales muy delgadas y en la zona profunda del cuerpo de la 
lesión se observa una apariencia laminada en la distribución del mineral que índica 
periodos de lesión detenida seguidos de nuevos periodos de actividad (1). 
La descripción morfológica clásica de la lesión incipiente de caries, que es la 
que se acaba de describir, corresponde a las lesiones localizadas en las superficies lisas  
de los dientes. Sin embargo en las superficies con fosas y fisuras (Fig. 22) estas lesiones 
tienen unas características de inicio especiales, si bien los rasgos histológicos son muy 
similares a los de las superficies lisas (44). En las fosas confluyen 2 o más procesos  
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interlobulares, se trata por lo tanto de un proceso en 3 dimensiones, razón por la cual 
muchas superficies se ven involucradas en la disolución inicial (1,44). 
La DES sigue en este caso también, la dirección de los prismas de esmalte pero 
la lesión no se forma inicialmente en el fondo, sino en las paredes de las fisuras y tienen 
el aspecto de dos lesiones pequeñas separadas e independientes, similares a las de la 
superficie lisa. Esto es debido a la presencia de material orgánico en el fondo de la 
fisura que actúa como un tapón amortiguador contra los residuos ácidos de la placa, 
durante la fase inicial de formación de la lesión (1,3,44). 
Cuando las lesiones independientes aumentan de tamaño, se unen en la base de 
la fisura generando una sola lesión (3,6,44). 
 
 
Fig. 22: evolución de las lesiones incipientes de caries en las fisuras. 
Fuente: Dra. Beatriz Brandão 
 
En un corte transversal, la forma final de la LIC en fisuras es también cónica, 
pero la base del como esta en la unión amelodentinaria, no en la superficie como en las 
lesiones de superficie lisa. Esto es debido a que la lesión, como ya se ha mencionado, 
avanza siguiendo la dirección de los prismas de esmalte que en esta zona se disponen 
favoreciendo su expansión. En estos casos el tiempo necesario para alcanzar la dentina 
subyacente es menor que en las lesiones de superficies lisas y el área de dentina 











6. EL DIAGNÓSTICO DE LAS LESIONES DE CARIES 
 
Durante las últimas décadas el diagnóstico de las lesiones de caries ha cobrado 
mucha relevancia, se han celebrado múltiples conferencias y reuniones de trabajo, se 
han realizado muchos trabajos de investigación y se han escrito múltiples libros al 
respecto, y esto es debido a que aspectos considerados hasta el momento básicos en la 
cuestión, han sufrido y están sufriendo profundos cambios que hacen que el asunto de la 
detección y el diagnóstico de las lesiones de caries necesite ser repensado y replanteado. 
A continuación se abordará el diagnóstico de las lesiones de caries en el contexto 
de la práctica clínica odontológica y en la perspectiva de la inclusión y priorización de 
la detección de las LIC (31). 
Actualmente se exige un diagnóstico de mucha mayor calidad que en décadas 
anteriores, debe ser preciso en su capacidad para detectar enfermos, si es que los 
pacientes van a ser catalogados en grupos de riesgo en función de su experiencia previa 
y de su actividad actual de caries, económicamente sostenible y respetuoso con el 
concepto de manejo médico de la EC (111). 
Hoy se entiende el diagnóstico como un proceso de decisión que está sustentado 
en el profesional clínico y que debe incluir varios pasos: 1) la detección de todas las 
lesiones de caries tanto cavitadas como no cavitadas, 2) la valoración de la actividad de 
la lesión y 3) la determinación del riesgo de caries del paciente gracias a todos los datos 
disponibles por el profesional (19,31,44,96,98,99).  
A continuación se analizará detenidamente cada paso del proceso. 
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6.1. La detección de todas las lesiones de caries 
 
Un asunto importante cuando se analiza globalmente la EC y más en concreto 
las LIC es la determinación de la existencia de una lesión. 
Clásicamente y con base en los criterios de la OMS, se han utilizado para valorar 
los niveles de caries individuales y poblacionales el índice CAO y sus variantes.  
Los índices CAOD y CAOS son empleados para dientes permanentes, mientras 
que en los temporales se utilizan el cod y el cos. Estos índices valoran los dientes (D/d) 
y las superficies (S/s) con lesión de caries en la letra C/c, ausentes por caries en la letra 
A y obturados en la letra O/o y en cuanto a las lesiones sólo registran las lesiones 
cavitadas. Esto supone centrarse en el tramo final del proceso de progresión de la caries 
sin tener en cuenta las LIC y clasificar los dientes y/o las superficies dentales de manera 
binaria: sana o cavitada, no valorando la naturaleza dinámica de la enfermedad. El 
diagnóstico sólo de las lesiones de caries en el estadio de cavitación da lugar a una 
significativa infraestimación de la experiencia de caries tanto a nivel individual como 
poblacional (13,42,94,112). 
Desde el año 2002, la comunidad odontológica internacional reconoce la 
necesidad de detectar la caries en estadios tempranos, en los estadios no cavitados. 
(11,112). 
Actualmente y dentro del concepto de lesión de caries como signo de la EC y 
como el resultado del desequilibrio del proceso dinámico DES/RE; dentro de la filosofía 
del manejo médico de la EC, y especialmente en las poblaciones con una experiencia de 
caries baja, es más apropiado buscar métodos de registro que incluyan las LIC y que 
presuponen procedimientos, métodos e instrumentos capaces de detectarlas y en algunos 
casos de cuantificarlas (112,113). 
Los métodos de detección tienen como objetivo por tanto mejorar el proceso 
diagnóstico facilitando la detección de cambios patológicos tempranos y permitiendo 
que sean cuantificados de una manera lo más objetiva posible (19,114). 
Pitts en el 2001, (108) da una útil descripción gráfica de los beneficios de la 
detección de lesiones en estadios tempranos. Usando la metáfora de un iceberg, muestra 






radiográfico) como se usaban hasta los años 90 del siglo pasado generan una gran 
cantidad de lesiones no detectadas. Hay clínicos que esgrimen un argumento sobre el 
significado de estas lesiones, afirmando que sólo un pequeño número de ellas 
progresará a estadios más graves, sin embargo, lo que es un hecho indiscutible es que 
todas las grandes lesiones con afectación pulpar tuvieron el inicio de su historia natural 
en una LIC (19). 
El iceberg de Pitts muestra que se requieren métodos que sean efectivos en la 
identificación de todas la lesiones, también aquellas susceptibles de tratamiento 
remineralizador, (19,56) por lo tanto son necesarios métodos de detección altamente 
sensibles, específicos, reproducibles y además de manera ideal que permitan la 
cuantificación en el tiempo de pérdidas o ganancias de mineral 
(9,13,15,18,19,112,115,116,117). 
Pues bien, no existe ningún método que por si mismo reúna todas estas 
características, pero de lo que sí dispone el clínico es de diferentes métodos que 
combinados entre si y realizados adecuadamente y de manera meticulosa, le permiten 
lograr la detección de la mayoría de las lesiones de caries cavitadas o no. 
Los criterios que se van a seguir en esta revisión para clasificar los métodos 
diagnósticos serán dos: 
La necesidad de soporte tecnológico, estableciéndose inicialmente dos grandes 
grupos, aquellos métodos de detección que no requieren de soporte o ayuda tecnológica 
y aquellos que sí la requieren. 
Dentro de este segundo grupo se aplicará el segundo criterio de clasificación: el 
principio físico que sustenta cada método (19). Estos métodos se presentaran 
enfatizando los criterios de aplicación coherentes con todo lo ya expuesto y señalando 
aquellos criterios que quizás han sido empleados hasta ahora pero que actualmente ya 
no resultan pertinentes y desde la afirmación de que el mejor método de detección de 
caries resulta del empleo de una combinación de varios métodos (que incluye siempre el 
visual) y cuya efectividad depende en gran medida de como sean usados y de quien los 
use (18). 
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6.1.1. Métodos que no requieren soporte tecnológico 
 
6.1.1.1. Método visual para la detección de caries 
 
Tradicionalmente el examen visual ha sido el más empleado (en combinación 
con el método táctil empleando una sonda o explorador) y actualmente se le da una 
especial importancia y es considerado el primer método a aplicar para la detección de 
lesiones de caries y uno de los más importantes (3). 
Se recomienda realizar la exploración visual de las superficies de manera 
cuidadosa, secuenciada y ordenada, sin explorador, bajo una buena fuente de luz y con 
una limpieza y secado previo de los dientes. Además es aconsejable el uso de espejos 
para poder acceder a espacios de la boca más difíciles y/o lentes binoculares de 
magnificación (3,19,30,31,35,44,117,118).  
Se trata de un método subjetivo que al observar el esmalte, busca identificar 
cambios en aspectos cualitativos del mismo como el color, brillo, la textura, la 
configuración anatómica y la integridad de la superficie que pudiesen indicar la 
presencia de caries (44,118). Todas estas mediciones aportan información sobre la 
severidad de la enfermedad pero no la cuantifica (19,31). 
Para valorar el grado de efectividad de este método de detección de caries se han 
estudiado su sensibilidad, especificidad y reproductibilidad generalmente comparando 
los resultados obtenidos con la histología de los dientes visualizados planteada como 
estándar de referencia. Así, el examen visual tiene una sensibilidad moderada en 
general, en torno a 0.52, y disminuye para las LIC y una especificidad alta, 
aproximadamente 0.98 (30,31,114,117).  
Bader et al. en el 2004, realizaron una exhaustiva revisión bibliográfica 
observando que el método visual puede ofrecer la más alta y menos variable 
especificidad en la detección de lesiones de caries (119). 
Debido a su alta especificidad, este método de detección evita el 
sobretratamiento, especialmente en poblaciones con bajos niveles de caries, pero 
también tiende a infravalorar las lesiones de caries, es decir a dar falsos negativos (120). 
Así, Goel et al. en el año 2009, realizaron un estudio en dientes temporales, centrándose 






marcada tendencia a no diagnosticar algunas lesiones de caries dándolas por sanas 
(114). 
En cuanto a la reproductibilidad, el método visual presenta la más baja de todos 
por la marcada naturaleza subjetiva del procedimiento (117). 
De cara a mejorar la exactitud de este método se han propuesto a partir de los 
años 90 del siglo XX sistemas de criterios para la detección de las lesiones de caries, 
especialmente lesiones incipientes y la clasificación de su estadio de progresión y 
actividad. Ejemplos de estos sistemas son los propuestos por Ekstrand en 1997 (121), 
por Nyvad en 1999 (13) o los sistemas LAA (117) o ICDAS I y II (122). Todos ellos 
plantean características del esmalte (color, textura, brillo e integridad) que es necesario 
valorar y por lo tanto que hace necesario realizar la exploración visual mucho más lenta 
y minuciosamente.  
Actualmente el sistema de criterios para la detección visual de lesiones de caries 
más empleado y el de mayor consenso internacional es el sistema ICDAS II (Fig.23). 
Nacido en el año 2005 del trabajo de múltiples especialistas desde el año 2002, integra 
en uno, varios sistemas previos y fue diseñado para detectar 6 niveles o estadios en el 
proceso de la caries, que van desde cambios clínicamente visibles en el esmalte 








Fig. 23: pidámide diagnóstica 
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Este sistema fue diseñado para cumplir con los siguientes requisitos que son los 
que le confieren validez: 
• Medir los diferentes estadios de la lesión de caries desde el primer cambio 
clínico evidente y no sólo el estadio de cavitación. 
• Aportar con detalle criterios de exclusión de las lesiones que no son caries como 
hipoplasias o tinciones. 
• Definir los términos y descripciones usadas para medir con exactitud el proceso 
de caries. 
Según esto, el sistema ICDAS II es capaz de medir el proceso de caries en todos 
sus estadios y es capaz de diferenciar entre lesiones activas e inactivas, ya que sus 
definiciones describen con bastante detalle las características clínicas de cada estadio. 
Además es capaz de excluir las lesiones cuya etiología no tiene que ver con el proceso 
de caries (122). 
ICDAS II está dividido en las siguientes secciones: caries coronal, a su vez 
subdividida en caries de fosas y fisuras, en superficies proximales y en caras libres 
vestibular y palatina, caries radicular y caries en relación a obturaciones o sellados de 
fisuras. Además se acompaña de un protocolo completo de examen que asegure que las 
condiciones necesarias para un resultado óptimo del empleo del sistema están presentes, 
como por ejemplo la limpieza y secado cuidadoso de la superficie dental explorada 
(122). 
En la siglas ICDAS, la D significa detección de caries y en ello el sistema 
incluye: la detección de un estado dentro de un proceso, la localización de la lesión en la 
topología del diente, la referencia anatómica: corona y/o raíz y el estado de la 
restauración o del sellado de fisuras si estos estuvieran presentes. 
La A significa assesment es decir medición de la caries considerada como 
proceso e incluye la valoración del estado de la lesión: cavitada o no y de su actividad: 
activa o inactiva (122). 
Antes de describir los códigos es importante definir “superficie dental”. En el 
sistema ICDAS cada diente es dividido en 5 superficies: mesial, distal, vestibular, 
palatina/lingual y oclusal. Algunas de estas superficies a su vez están divididas en 
secciones, por ejemplo en los molares superiores la cresta oblicua divide la cara oclusal 
en 2 secciones: oclusomesial y oclusodistal. En los molares inferiores las fosetas 






fosetas palatinas de los molares e incisivos centrales superiores. En total este sistema 
considera 182 superficies (122). 
A continuación se detallará el sistema de cara a su comprensión más profunda y 
su aplicación clínica para la detección de caries en la corona dentaria. 
 
Criterios para la detección de caries primarias en la corona dentaria. 
 
La detección de caries en las superficies de la corona dental es considerada un 
proceso en 2 etapas: la primera etapa consiste en clasificar cada superficie como sana, 
sellada, restaurada, coronada o ausente y la segunda tiene que ver con cada superficie, 
determinando si el esmalte está sano o de lo contrario determinando la presencia de 
caries y su estadio, todo ello dentro de una escala ordinal. Por eso el sistema recomienda 
el uso de 2 dígitos, el primero indicando las características de la superficie y el segundo 
su estado dentro del proceso de desarrollo de la lesión de caries (122,123). 
Los códigos para el primer dígito se encuentran recogidos en la tabla 1. 
 
Valor Estado de la superficie 
0 Superficie sana o bien no restaurada ni sellada. 
1 Sellante parcial que no cubre todos los surcos y fisuras de la cara oclusal. 
2 Sellante completo que cubre todos los surcos y fisuras de la cara oclusal. 
3 Restauración dental de composite o ionómero de vidrio con cambio de color. 
4 Restauración de amalgama. 
5 Superficie portadora de una corona de acero preformada. 
6 Superficie portadora de una corona de porcelana, de acero preformada, de oro o 
Veneer. 
7 Restauración perdida o fracturada. 
8 Restauración temporal. 
9 El diente no existe o se trata de un caso especial:  
9-6 Superficie dental de difícil acceso que no puede examinarse. 
9-7 Diente ausente por caries. 
9-8 Diente ausente por cualquier razón distinta de caries. 
9-9 Diente no erupcionado. 
 
Tabla 1: criterios para la determinación de las características de cada superficie (122,123) 
 
Existen para este primer dígito algunas consideraciones especiales: 
• Si el profesional duda entre dos valores debe elegir siempre el menor. 
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





• Es necesario distinguir entre diente no erupcionado y diente extraído, ya que es 
necesario especificar si el diente ha sido extraído por caries o por otras razones. 
• Los dientes vitales y no vitales se codifican de la misma manera. 
• En los dientes portadores de brackets o bandas ortodóncicas se deben explorar 
las zonas visibles de las superficies lo mejor posible y codificarlas como si los 
aditamentos ortodóncicos no estuvieran presentes. Si una superficie está 
totalmente cubierta por la banda o un bracket y no hay evidencia de caries la 
superficie se codificará como sana (código: 0). 
• Si hay un diente supernumerario, sólo se deben codificar los dientes de la serie 
normal. 
• Si en la boca coinciden un diente temporal y su sucesor permanente, sólo se 
codificará el permanente. 
• Cualquier diente que haya sido restaurado de tal manera que la restauración 
cubra la superficie completa será codificado con el número 6. Si la restauración 
deja parte de la superficie al descubierto, las superficies incluidas en la 
restauración deberán codificarse por separado. 
• Si una superficie presenta pérdida parcial de una obturación, toda la superficie 
debe codificarse con el número 7. 
• Una superficie radicular adyacente al borde marginal de una corona y libre de 
caries se debe codificar como superficie sana. 
El segundo dígito es la clasificación del estadio de caries en una escala ordinal y 
sus valores se muestran en la tabla 2. 
 
Valor Estadio de la lesión 
0 Esmalte sano. 
1 Primer cambio visual en el esmalte: sólo es posible valorarlo tras un prolongado secado 
de la superficie o se encuentra confinado en los surcos y fisuras. 
2 Marcado cambio visual en el esmalte. 
3 Solución de continuidad localizada en el esmalte, sin signos visuales clínicos de 
compromiso de la dentina. 
4 Sombra oscura de origen dentinario. 
5 Cavidad evidente con dentina expuesta. 
6 Cavidad evidente y extensa con dentina expuesta. 






Existen para este segundo dígito, también, algunas consideraciones especiales: 
• En la superficie en la que se encuentren más de una lesión de caries, se deberá 
emplear el dígito correspondiente a la lesión más avanzada. 
• Para determinar que hay un esmalte cavitado (código 3) se debe pasar una sonda 
periodontal terminada en bola por la superficie de la lesión y al tacto notar una 
irregularidad en el esmalte y que en ella sólo entre parcialmente la bola de la 
sonda. Si la bola cupiera íntegramente en la cavidad, esta se codificaría con el 
dígito 5, salvo que el profesional pueda asegurar que el fondo de la lesión es 
esmalte en cuyo caso se codificará como 3. 
• Para que una sombra debajo de una cresta marginal o alrededor de un sellado de 
fisuras se codifique como 4 debe ser evidente y presentar color gris. 
• Cuando una caries única afecta simultáneamente a una superficie coronal y a una 
radicular sin extenderse más de 1mm del límite amelocementario tanto hacia 
apical como hacia coronal, se codificará sólo la superficie con más del 50% de la 
lesión en ella. Cuando no es posible calcular esto porque la lesión está 
prácticamente por igual en ambas superficies, ambas son codificadas como no 
sanas. 
• Todas las superficies de restos radiculares se codificarán con el dígito 6. 
 
El código 1 reúne lesiones en un estadio en el que en la superficie oclusal el 55% de las 
lesiones son compatibles con la salud o están confinadas al esmalte y el 45% están en el 
tercio externo de la dentina. En las caras libres, estas lesiones se ven sólo clínicamente 
cuando la superficie está seca y no cuando la cubre la saliva. 
El siguiente estadio, código 2, se denomina “de cambio visual evidente”. En él la lesión 
no está cavitada y se puede ver con el diente humedecido por la saliva. En los surcos y 
fisuras las lesiones superan los límites de los mismos. La mayoría de estas lesiones se 
localizan en el esmalte o en el tercio externo de la dentina.  
Cuando una superficie dental muestra signos de solución de continuidad localizada en el 
esmalte generada por el proceso de DES, sin dentina visible o sombra subyacente se 
dice que la caries ha llegado al estadio 3. 
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El siguiente estadio 4, reúne aquellas lesiones en las que a través del esmalte se 
transparenta una sombra que indica que la DES ha progresado en la dentina, que a su 
vez ha sufrido discoloración, quedando la superficie del esmalte no dentinosoportada. 
Cuando la cavidad expone dentina, entonces el proceso ha llegado al estadio 5 o de 
cavidad evidente.  
Cuando esta cavidad destruye al menos la mitad de la superficie en la que está 
ubicada, se califica como cavidad extensa y entonces se trata de una lesión en estadio 6 
(122). 
Las características de cada lesión según su estadio y localización en la corona 
del diente están recogidas de manera amplia y minuciosa en el artículo de Ismail et al. 
del año 2007 (122) y toda la información necesaria para los diferentes ámbitos de 
aplicación del sistema ICDAS recogida y permanentemente actualizada en la página 
web www. icdas.org. 
Durante el ICDAS II workshop que tuvo lugar en Baltimore (EEUU) en marzo 
del 2005 se evaluó la correlación existente entre la valoración clínica hecha usando este 
sistema y los resultados de los exámenes histológicos en relación a la profundidad de las 
lesiones. Actualmente es posible afirmar que usando el sistema ICDAS, el nivel de 
probabilidad de que un diente clasificado con un código 2,3,4,o 5-6 tuviera una lesión 
de caries en dentina al realizar el examen histológico en relación a los dientes 
clasificados con los códigos 0 y 1 es de 6.5, 10.0, 11.4 y 13.0 respectivamente. Estos 
niveles de probabilidad son altos si los comparamos con los niveles de probabilidad 
estándar para signos y síntomas médicos. Así por ejemplo, para un infarto de miocardio, 
una elevación del segmento ST tiene un nivel de probabilidad 11.2 mientras que la 
presencia de dolor irradiado en cualquiera de los brazos tiene un nivel de 7.1 (47,122). 
Uno de los objetivos del sistema ICDAS II es diferenciar lesiones de esmalte de 
diferente profundidad. En dentición permanente esto es bastante fiable y el sistema es 
capaz de diferenciar con exactitud entre las lesiones localizadas en la mitad externa del 
esmalte y las localizadas en la mitad interna (117). 
Otra capacidad que presenta este sistema es la de diferenciar entre grupos de 
individuos expuestos a diferentes factores de riesgo y/o a distintos protocolos 
preventivos, es decir su validez discriminatoria.  
Tellez et al. en el 2005 (124), Burt et al. (125) y Finlayson et al. (126) en el 






en los que emplearon el sistema ICDAS y este uso evidenció que las medidas 
resultantes obtenidas con el ICDAS permitían diferenciar grupos de riesgo (122). 
En resumen es posible afirmar que el sistema ICDAS es útil, fácil de usar, 
claramente definible para la detección clínica visual de la caries, además de fiable en la 
detección de lesiones de caries en las superficies coronales, incluso en caso de ser 
empleado por una persona poco entrenada (122). Además los creadores del sistema 
ofrecen en la página web www.icdas.org, no sólo la descripción minuciosa del mismo 
como se ha indicado anteriormente, sino la información y entrenamiento necesario para 
su utilización tanto en clínica como en investigación y docencia. 
 
 
6.1.1.2. Método táctil para la detección de caries 
 
Como ya se ha dicho anteriormente, de forma tradicional el método visual se ha 
empleado en combinación con el método táctil usando una sonda o explorador 
(13,19,30). 
Actualmente sin embargo el uso del explorador está muy cuestionado, por un 
lado y desde las afirmaciones de Lussi en 1991 (127) y Penning en 1992 (128) el 
empleo de la sonda aguda no parece mejorar la precisión de la detección de lesiones, al 
contrario parece ser menos fiable que el método visual sólo, además una sonda aguda 
después de varios usos y varios ciclos de esterilización pierde la agudeza que en 
principio es lo que le conferiría alguna ventaja al operador, ventaja que aún con una 
sonda nueva no se da en todos los casos, especialmente en superficies oclusales por la 
gran variabilidad de la morfología de sus fosas y fisuras (30). 
Por otro lado su uso puede generar incluso daño en la superficie explorada. De 
hecho no se debe apretar, clavar o rascar con la punta del explorador sobre una 
superficie blanca desmineralizada o sobre una fisura sospechosa para comprobar la 
consistencia que tiene, ya que estas maniobras pueden causar una cavitación, favorecer 
la progresión de la lesión y por lo tanto impedir su RE, como afirmaron Thylstrup y 
Yassin en 1995 y multitud de autores posteriormente (129). La sonda también puede 
transferir bacterias cariogénicas de una superficie dentaria a otra tendiendo a extender la 
EC en la misma cavidad oral (3,30,44,53,111,114,130). El primero en plantear este 
inconveniente del uso de la sonda fue Loesche en 1972 (131). 
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





En resumen podemos afirmar que actualmente no se cree de utilidad el uso del 
método táctil con empleo de sonda aguda para la detección de caries y se desaconseja 
rotundamente. Sin embargo su uso está tan arraigado en la profesión odontológica que 
es uno de los cambios que más está costando introducir y se está realizando a través de 
la educación de las nuevas generaciones de profesionales. 
 
 
6.1.2. Métodos que requieren soporte tecnológico 
 
Todos los métodos que se van presentar y desarrollar a partir de ahora requieren 
soporte tecnológico y están concebidos como métodos complementarios al método 
visual, por lo tanto tienen mayor eficacia cuando son realizados después de este y 
habiendo sido seleccionados en función de las necesidades que se planteen en cada caso. 
La tabla 3 recoge la clasificación mostrando cada principio físico y los métodos 
desarrollados a partir de él. 
 




Radiografía digital y digital mejorada. 




Transiluminación con fibra óptica (FOTI). 
Cuantificación de la fluorescencia inducida por la luz (QLF). 
Imagen digital por transiluminación con fibra óptica 
(DIFOTI). 
Luz láser La fluorescencia inducida por láser: DIAGNOdent® 
Corriente eléctrica Medición de la conducción eléctrica. 
Medición de la impedancia eléctrica. 
Ultrasonidos Detección de caries por ultrasonidos. 
Otras técnicas Tomografía de coherencia óptica. 
Resonancia magnética convencional. 
SWITF (Sweep Imaging With Fourier Transformation) 
Tabla 3:  clasificación de métodos de detección de caries que requieren soporte tecnológico en función de 







6.1.2.1. Métodos radiológicos para la detección de caries 
 
Los métodos que denominamos radiológicos son aquellos que tienen como 
principio físico el uso de la radiación que se denomina rayos x. 
La radiografía convencional, es actualmente junto con el método visual y el 
táctil, la triada denominada métodos de detección tradicionales y son los más empleados 
en la práctica odontológica (3) empleándose diversas técnicas radiográficas tanto extra 
como intraorales. Son estas últimas, principalmente, las de rutina en la detección de 
caries (111,114). Dentro de las radiografías intraorales las de aleta de mordida (AM) 
(Fig. 24) son las de elección para la detección de caries interproximales, imposibles de 
ver muchas veces incluso en estadios de progresión de cavitación mediante examen 
visual. Las AM aumentan hasta en un 40% las lesiones proximales detectadas, 
(3,111,112,118) como lo demostraron Albites et al. en el 2005 (118). Indican además la 
profundidad de la lesión, aunque el hecho de que la extensión de la lesión supere el 
límite amelodentinario no implica necesariamente cavitación. Sin embargo, no permiten 
la detección de LIC ya que se requiere del 40-60% de DES para que pueda verse la 





Fig. 24: detección de lesiones interproximales de 





Para valorar el grado de efectividad de este método de detección de caries se han 
estudiado su sensibilidad, especificidad y reproductibilidad generalmente 
comparándolas con la histología como estándar de referencia. Así, el examen con 
radiología convencional tiene una sensibilidad baja, especialmente para las LIC y una 
especificidad alta y estable (30,115). Concretamente para las AM una sensibilidad en 
torno a 0,66 y una especificidad aproximada de 0,95, aunque en este tipo de radiografía  
 
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





la comparación con el estándar histológico muestra en la bibliografía una gran 
disparidad (111,133).  
Los avances tecnológicos en ingeniería de la informática han supuesto para la 
radiología dental la posibilidad de diseñar sistemas de radiografía digital, que siguen 
empleando los rayos x como principio físico pero que al ser combinado con elementos 
informáticos permiten reducir mucho la cantidad de radiación necesaria para obtener 
una imagen. Sin embargo, esta imagen, en principio es de mucha menor resolución, 
especialmente, en lesiones pequeñas interproximales. Ahora bien la radiografía digital 
ofrece la posibilidad de mejorar la imagen, presentando entonces una sensibilidad de 
0,95 y una especificidad de 0,83 en las lesiones proximales, muy similares a la 
radiografía convencional (19,44,132,134). 
Una de las tecnología más prometedoras en éste área es la radiografía digital por 
sustración. Esta técnica ha sido bastante evaluada para la detección de caries en estudios 
como el de Ellwood et al. en 1997 (135), el de Ferreira et al. en el 2006 (132), el de 
Rickets et al. en el 2007 o el de Fan et al. en 2008 (136) obteniendo buenos resultados 
en la detección de caries primaria y recidivante. Sin embargo apenas está introducida en 
la práctica clínica habitual (19). 
Actualmente, hay otra tecnología aplicable al diagnóstico de caries, basada en 
los rayos x, aunque está todavía en experimentación y sólo puede ser aplicada a estudios 
in vitro que es la microtomografía computerizada (µTC). Se trata de un método de 
laboratorio con capacidad ya probada, de producir imágenes óptimas tridimensionales 
para ilustrar la morfología y las dimensiones de los tejidos duros dentales y además ha 
sido usado con éxito para valorar las diferencias de contenido de mineral en el tejido 
dental careado, ya que permite el examen de múltiples secciones de estos tejidos 
(Fig.25).  








Actualmente se propone como una posibilidad en la monitorización del grado de 
mineralización de la dentina y el esmalte, la detección del lugar de la lesión y su 
extensión, sin dañar la integridad de la muestra, esto permite localizar lesiones desde 
sus estadios más incipientes y además reevaluar las muestras tantas veces como fuera 
necesario. 
En algunos estudios también se ha empleado la µTC como referente a la hora de 
validar la capacidad diagnóstica de otros métodos, pero autores como Mitropoulos et al. 
en su estudio del año 2010 opinan que este método todavía no es una alternativa real al 
examen histológico como estándar de referencia a la hora de validar los diferentes 
métodos o instrumentos de detección y valoración de las lesiones de caries (137,138). 
 
 
6.1.2.2. Métodos de detección de caries basados en la luz visible 
 
Los métodos que tienen como principio físico la luz visible son la 
transiluminación con fibra óptica, la imagen digital por transiluminación con fibra 
óptica y la cuantificación de la fluorescencia inducida por luz.  
La transiluminación con fibra óptica (FOTI) es un dispositivo que usa las 
propiedades ópticas de la luz en el esmalte dental y las mejora empleando luz blanca de 
alta intensidad. El aparato tiene la capacidad de poder discriminar entre una lesión 
confinada en el esmalte y una lesión que ya afecta a la dentina de manera temprana, 
(19,139) y también puede ser empleado para la detección de caries en cualquier 
superficie dental, especialmente las interproximales. Además su uso no genera ningún 
riesgo para la salud ni del paciente ni del operador (19,139). 
Los resultados de los estudios de investigación sobre este método son variables. 
En la revisión sobre métodos de detección de caries realizada por Bader et al. en el año 
2002 (140) se recoge para lesiones oclusales una sensibilidad de 0,14 y una 
especificidad de 0,95, y para lesiones proximales una sensibilidad de 0,04 y una 
especificidad del 100%. Esto está en contraste con otros estudios como el de 
Mitropoulos et al. de 1985 donde se indica una sensibilidad de 0,85 y una especificidad 
de 0,99 (141) o el de Côrtes et al. del año 2003 donde los autores refieren para este 
método en esmalte una sensibilidad de 0,96 y una especificidad de 0,74 y en dentina una 
sensibilidad de 0,89 y una especificidad de 0,92 (142). 
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Muchas de estas diferencias pueden ser explicadas por la naturaleza de la escala 
ordinal empleada para registrar las medidas visuales subjetivas y en el estándar de 
referencia empleado para validar el método en los diferentes estudios (19). Sin embargo 
cabría esperar que la FOTI fuera al menos tan efectiva como el método visual para 
detectar lesiones y esto es así cuando en el examen visual se incorpora alguna de las 
escalas ordinales, como puede ser el sistema ICDAS. Estas escalas permiten la 
discriminación mejorada de lesiones oclusales, especialmente de lesiones que 
involucran ya a la dentina, además de la detección de lesiones proximales en ausencia 
de radiografías (19). 
Los resultados obtenidos con este dispositivo son muy subjetivos, los datos 
generados no son continuos y no es posible registrar lo que se ve en forma de imagen. 
Todo esto genera que la monitorización de lesiones en el tiempo pierda rigor y requiera 
un grado alto de entrenamiento y un tiempo importante de experiencia del clínico para 
que los resultados del control longitudinal puedan considerarse fiables (19). 
Con el objetivo de superar las limitaciones presentadas por la FOTI, se ha 
desarrollado una versión de la misma con posibilidad de imagen a la que se denomina 
imagen digital por transiluminación por fibra óptica (DIFOTI). 
Este sistema consta, al igual que el anterior, de una luz de alta intensidad propagada 
por una fibra óptica pero a diferencia del anterior, se logra obtener imágenes mediante 
una cámara digital que se fija en la pieza de mano a través de un cabezal. Las imágenes 
en escala de grises son visualizadas en la pantalla de un ordenador y pueden ser 
archivadas para poder reevaluarlas en cualquier momento o para poder compararlas con 
imágenes posteriores del mismo diente, lo que permite la monitorización de lesiones en 
el tiempo. Sin embargo no hay todavía desarrollado un software para hacer un análisis 
cuantitativo de las imágenes por lo que el análisis último sigue dependiendo de la 
visualización subjetiva del odontólogo en cuanto a la profundidad y magnitud de la DES 
de la lesión (19,44). 
Se usa principalmente en superficies interproximales, pero ha sido evaluado en 
muy pocos estudios, así Scheneiderman et al., en 1997, evaluaron la sensibilidad, 
especificidad y reproductibilidad en diferentes superficies dentales, de un prototipo para 
laboratorio del DIFOTI y en las superficies proximales refirieron una sensibilidad de 
0,56, una especificidad de 0,76 y una reproductibilidad del 0,2 (139). Sin embargo 






lesiones pequeñas si es pertinente un tratamiento remineralizador o se requiere ya un 
tratamiento restaurador y Bin-Shuwaish et al. en su estudio del 2008 consideran que si 
no es en combinación con imágenes radiográficas, DIFOTI no permite un adecuado 
diagnóstico de LIC (143, 144).  
La cuantificación de la fluorescencia inducida por la luz (QLF) comparte con los 
dos métodos anteriores tener como principio físico la luz visible pero presenta una 
diferencia significativa y es que emplea la captación y cuantificación de la fluorescencia 
emitida por el diente para la detección de lesiones de caries en el mismo. Esta técnica 
utiliza actualmente luz visible con una longitud de onda de 370 nm es decir, dentro de la 
región azul del espectro (18,19). 
El esmalte normal es casi transparente y genera tras ser iluminado y excitado con 
luz del espectro visible una cantidad de fluorescencia, que disminuye conforme el 
esmalte sufre perdida de mineral. Es esta disminución en la fluorescencia emitida lo que 
permite determinar una diferencia significativa entre el tejido sano y el enfermo y da 
una herramienta para detectar, cuantificar y monitorizar en el tiempo las lesiones de 
caries (18,19,44). 
Se cree que la fuente de la fluorescencia esta en el límite amelodentinario, de tal 
modo que la luz pasa por el esmalte transparente y excita los fluoroforos contenidos en 
dicho límite, como demostraron Van der Veen et al. en el año 2000 (145). 
La imagen obtenida con el QLF se puede visualizar en tiempo real en la pantalla 
del ordenador, que además permite seleccionar y almacenar las imágenes escogidas 
(19). Estas imágenes pueden ser de cualquier superficie dental excepto proximal pues 
este dispositivo no tiene capacidad para trabajar bien ni en mesial ni en distal. 
QLF en la detección de caries oclusales presenta una sensibilidad de 0,68 y una 
especificidad de 0,70. En cuanto a la reproducibilidad es alta por su carácter 
eminentemente objetivo tanto en la fase de captura de la imagen como de análisis de la 
misma (18,19). 
El QLF es capaz de detectar lesiones, valorar objetivamente su extensión y su 
grado de DES, expresando numéricamente estos datos, lo que permite con su uso 
comparar las imágenes y los resultados en el tiempo y monitorizar el proceso de DES o 
de RE, esto resulta especialmente útil cuando se trata de LIC (18,19,44,48,146).  
Este sistema, además, ofrece algunos beneficios adicionales tanto para la 
práctica clínica como para la investigación como lo indican diversos autores entre ellos  
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Lippert en el 2011 (147). En el primer campo estas ventajas son su facilidad de uso, su 
naturaleza no invasiva ni destructiva en la detección de lesiones tempranas, su 
capacidad de almacenamiento y transmisión de imágenes y la posibilidad de poder usar 
las imágenes en la motivación del paciente para lograr un mejor cuidado de su salud 
bucodental. En el segundo, la capacidad de analizar las lesiones a posteriori hace 
posible que una tercera persona pueda analizarlas y esto aumenta la fiabilidad de los 
estudios (18,19,101). 
Sin embargo, QLF también presenta algunas desventajas. El dispositivo no es 
capaz de diferenciar la etiología del déficit de mineral, por lo que es esencial una 
inspección visual previa que localice lesiones hipoplásicas no relacionadas con caries, 
como confirmaron en su estudio Ferreira et al. en el 2010 (146). Sin embargo esta 
desventaja es superada cuando el sistema emplea como luz incidente, laser, ya que 
entonces se obtiene información no sólo sobre la intensidad de los cambios en la 
estructura dentaria, sino también sobre los cambios en la forma del espectro.  
Otras desventajas son: la posible alteración de los resultados que puede 
introducir la presencia de saliva o tinciones en la superficie dental y el tiempo de secado 
de la misma, ya que la fluorescencia disminuye con la deshidratación. La dificultad que 
hay en la colocación de la pieza de mano del sistema en la misma posición en 
mediciones realizadas en diferentes momentos, además del alto coste económico de 
todo el sistema que lo hace en la actualidad un instrumento más propio de la 
investigación que de la práctica clínica (18,44,146). 
 
 
6.1.2.3. Métodos de detección de caries basados en la luz LÁSER 
 
Este grupo de métodos comparten como principio físico la luz láser y emplean la 
denominada fluorescencia inducida por láser (FL) es decir, la captación y cuantificación 
de la fluorescencia emitida por el diente, ante su excitación previa con luz láser, para la 
detección y cuantificación de lesiones de caries (19). 
De todos los métodos que comparten estas características el más conocido y 
estudiado actualmente es el DIAGNOdent® (DD). 
En 1998 KaVo DIAGNOdent® (Biberach, Alemania) desarrollo el equipo DD 






superficies lisas de todos los dientes y oclusales de molares y premolares. Se trata por lo 












El esmalte normal es casi transparente y genera tras ser iluminado y excitado con 
luz roja una pequeña cantidad de fluorescencia, sin embargo esta fluorescencia aumenta 
conforme el esmalte se ve sometido a los cambios histológicos producidos por el avance 
de la lesión de caries. Por lo tanto la comparación de la luz fluorescente emitida permite 
determinar una diferencia significativa entre el tejido sano y el enfermo y da una 
herramienta de diagnóstico de las LIC (30,44,55). Ahora bien, cuando se trata de 
lesiones muy incipientes o de lesiones generadas in vitro en el laboratorio sin la 
participación de bacterias, su nivel de fluorescencia no sufre cambios significativos en 
comparación con el esmalte sano (55) por lo que las variaciones en la fluorescencia, tras 
descartar algunas hipótesis, son actualmente atribuidas a las bacterias y más 
concretamente a sus metabolitos: las porfirinas, mesoporfirinas y protoporfirinas 
(19,30,44,46,148,114,116,149) que son producidas por muchos tipos de bacterias orales 
durante la lisis celular y que tras ser excitadas con luz roja emiten fluorescencia 
(30,116) como confirmaron en su estudio Hibs et al. en el año 2001 (149). 
El DD opera con un diodo láser semiconductor tipo 2 (55,111,150) que tiene una 
longitud de onda de 655 nm (19,111,148) y una potencia máxima de 1MW (55,111). La 
intensidad de fluorescencia generada con la longitud de onda del DD es menor que la 
provocada por la longitud de onda del QLF. Pero esta disminución no es homogénea, 
sino que es mayor cuando se trata de superficies sanas y menor en superficies con 
caries, de modo que la fluorescencia lograda con el DD aplicado a lesiones de caries es  
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mayor de lo que en teoría cabría esperar para su longitud de onda y la hace útil en la su 
detección (55). 
La luz láser intermitente es transmitida a través de una fibra óptica descendente a 
una pieza de mano con una punta o terminal biselada con un ojo de fibra óptica 
(44,111,130). DD tiene dos puntas terminales: la punta A para valoración de caries en 
superficies oclusales y la B para superficies lisas. Cuando se acciona manualmente la 
pieza de mano, la luz irradia el lugar del diente sobre el que la punta ha sido colocada y 
penetra 2 mm dentro de los tejidos dentales (fig. 27). Parte de la luz es absorbida tanto 
por las sustancias orgánicas como por las inorgánicas y parte refractada. La luz 
absorbida genera la emisión de fluorescencia dentro del espectro infrarrojo 
(1,19,30,55,101,130). La fluorescencia emitida, así como la luz refractada y la 
ambiental, son recogidas por la punta biselada y pasan por un filtro que absorbe la luz 
de pequeña longitud de onda y transmite sólo la radiación fluorescente de mayor 
longitud que es conducida por una fibra óptica ascendente. Esta fibra está constituida 
por un haz de nueve fibras organizadas alrededor de un diodo fotodetector modulado, de 
tal manera que sólo la luz que muestra las mismas características que las establecidas en 
la modulación es registrada, y el resto, que suele ser luz ambiental de longitud de onda 
grande es suprimida. La señal es procesada y finalmente la intensidad de la 
fluorescencia registrada, es presentada cuantitativamente en una pantalla digital 
ofreciendo un valor entre 0 y 99 (Fig.27). A diferencia del sistema QLF, el DD no da 
una imagen del diente sino dos valores numéricos: la lectura actual y el pico máximo de 
lectura para el examen que se está llevando a cabo (19,111,114). 
La presencia de un área desmineralizada aumenta la fluorescencia producida por 
las porfirinas presentes en el tejido con caries, cuanto mayor es la DES mayor será la 
fluorescencia producida y el número que aparece en la pantalla del DD. Cuando este 
número es igual o mayor a diez el aparato emite un pitido y este es más intenso cuanto 
mayor es el número registrado en la pantalla (1,55,101,111). 
Para valorar el grado de efectividad de este método diagnóstico se han estudiado 
su sensibilidad, especificidad y reproductibilidad tanto en estudios in vitro, como en 
estudios in situ e in vivo, en superficies lisas y en las caras oclusales de molares y 
premolares (35,55,130). El DD tiene una sensibilidad de 0,74 y una especificidad entre 







son máximos en caries en estadios de LIC o de caries en dentina cuando esta afecta sólo 
al tercio externo de la misma (55). 
 
Fig. 27: funcionamiento del DIAGNOdent®. Fuente: http://www.kavousa.com 
 
El DD presenta una buena reproducibilidad interexaminador ( Kappa:0,65-0,63) 
y muy buena intraexaminador (Kappa:0,88-0,90), esta última sobre todo en superficies 
lisas accesibles y en oclusal tanto in vivo como in vitro (19,55,116,130). Además el DD 
presenta una buena correlación con la profundidad histológica de la lesión (19). 
Ahora bien, este instrumento presenta un inconveniente que es necesario no 
obviar, su tendencia a dar una lectura incrementada, es decir a la sobremedición. La 
base fundamental para la detección y cuantificación de caries por este dispositivo es el 
registro de las características físicas alteradas de los tejidos duros afectados por caries 
en relación a las que tendrían estos mismos tejidos sanos. Sin embargo hay situaciones 
que el DD interpreta como alteración estructural: alteraciones de la estructura del 
esmalte, presencia de cálculo, de material orgánico en forma de mancha o depósito, de 
material de obturación o de sellante de fisuras pudiendo expresar en estas situaciones 
valores compatibles con caries y dando por lo tanto un falso positivo 
(19,35,55,111,130,148).  
Un buen rendimiento del DD requiere en primer lugar conocer su uso y esta 
limitación, así como realizar previamenteuna minuciosa limpieza y secado de las 
superficies y lugares a explorar (111). 
El DD se puede emplear para cumplir tres objetivos principalmente: 
complementar y mejorar el examen clínico visual, orientar el tipo de tratamiento 
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1.-Complementar y mejorar el examen clínico visual. 
 
Se trata de un instrumento muy útil empleado tras el examen visual, como ayuda 
para esclarecer los diagnósticos dudosos de afectación de la dentina en las lesiones de 
caries, principalmente en las superficies oclusales de molares y premolares. Las fosas y 
fisuras profundas, retentivas y pigmentadas suelen ser los sitios dentales que más dudas 
ofrecen durante el diagnóstico visual y en los que menos ayuda es capaz de ofrecer el 
examen radiológico. Así cuando un odontólogo comprueba visualmente todas las 
superficies que tienen surcos pigmentados la probabilidad de encontrar lesiones de 
caries involucrando dentina es del 20%, mientras que si posteriormente emplea el DD 
este porcentaje aumenta al 49% (1,115). 
Dadas la sensibilidad y especificidad del DD, si este instrumento nos confirma 
que en un lugar sospechoso, la lesión de caries está involucrando a la dentina (valor por 
encima de 20), la probabilidad de que eso sea cierto, es del 80%, y lógicamente un 
resultado positivo puede determinar la toma de decisión hacía un tratamiento operatorio, 
descartando el tratamiento remineralizador (1,115). 
 
2.- Orientar el tipo de tratamiento necesario. 
 
El DD es muy sensible a la detección de superficies con DES. Si el resultado de 
la exploración empleando este instrumento nos indica la presencia de una LIC, es decir, 
cuando el valor numérico es mayor de 10, es una señal para el clínico de la pertinencia 
de instaurar un tratamiento remineralizador en ese paciente (44,55,111,114). 
Por las características de este dispositivo es más probable obtener tras la 
exploración un falso positivo que un falso negativo. En el caso de los puntos de corte 
indicadores de LIC, lo que puede ocurrir es que el DD indique DES en un diente que no 
la presenta y que simplemente tiene algún defecto estructural o acumulo de placa. En 
este caso se instauraría innecesariamente un tratamiento remineralizador, pero esto, no 
generaría en absoluto, consecuencias negativas ni para los dientes ni para el paciente 
(1,55,115,130). 
Cuando la pantalla muestra un valor a partir de 20 está indicando que la lesión 
de caries involucra a la dentina y es a partir de este valor cuando estaría indicado 






obligado a partir del valor 30. Sin embargo los puntos de corte no son instrucciones 
estrictas, los valores deben ser tomados como orientativos y desde luego no son 
extrapolables a la práctica clínica los puntos de corte establecidos para estudios in vitro, 
por dos razones principalmente: la primera porque los elementos generadores de 
fluorescencia sufren modificaciones con los procesos de almacenaje de los dientes cosa 
que no ocurre en los dientes de los pacientes en clínica y la segunda porque los puntos 
de corte in vitro tienen como referencia en la mayoría de los casos un examen 
histológico que es capaz de identificar incluso el más mínimo cambio en la dentina, 
situación muy alejada de la realidad clínica (44,55). 
 
3.- Monitorizar la evolución de una LIC en el tiempo. 
 
Cuando el clínico detecta una LIC, la aplicación periódica del DD provee de 
información sobre la evolución de la enfermedad y sobre los cambios que está 
generando en el lugar afectado, así como del grado de éxito del tratamiento 
remineralizador instaurado. 
Para que esta utilidad del DD sea real, es necesario tomar al menos dos medidas 
en el intervalo de pocos meses, que en un paciente de alto riesgo de caries deben ser 
dos, (1,55,148,115,116) y teniendo en cuenta una serie de precauciones que garanticen 
la calidad de la monitorización en el tiempo: usar siempre el mismo método de 
calibración, intentar colocar en cada medición la punta en la misma posición y lugar que 
debe ser bien registrado en el dibujo del diente del odontograma y registrar 
cuidadosamente en él, los valores del DD con la fecha en la que han sido tomados (35). 
 
 
6.1.2.4. Métodos de detección de caries basados en la corriente eléctrica 
 
Entre estos métodos se encuentran aquellos que miden la conductividad eléctrica 
como el monitor de caries electrónico (Lode Diagnostic, Groningen, Países Bajos) y los 
que miden la impedancia eléctrica como el espectroscopio de impedancia eléctrica . 
El monitor de caries electrónico (ECM) emplea una corriente alterna, con una 
frecuencia fijada: 23 Hz, para medir la resistencia total de los tejidos dentales, que se 
puede medir en un punto o lugar concreto o en una superficie . 
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El dispositivo cuenta con una pieza de mano que se coloca directamente sobre el 
diente, el lugar más indicado son las fosas y fisuras oclusales, y el ciclo de medición 
dura 5 segundos, durante los cuales sale aire comprimido por la pieza de mano que aísla 
el sitio de medición del resto del diente, generándose una serie de datos específicos de 
ese lugar medido, conocidos como perfil de secado, que pueden dar información útil en 
la caracterización de la lesión (19). 
El principio según el cual trabaja este dispositivo es que las superficies sanas o 
no presentan conductividad eléctrica y por lo tanto su resistencia al paso de la corriente 
es muy alta, o esta conductividad es muy pequeña. Sin embargo, la DES, origina un 
aumento en la conductividad de los tejidos y una disminución en su resistencia frente a 
la corriente eléctrica. 
Lógicamente existen una serie de variables físicas que pueden modificar los 
resultados del ECM como son la temperatura del diente, su grado de maduración, el 
grosor de los tejidos, la hidratación de los mismos y de la superficie o la concentración 
de iones. Todos estos factores pueden inducir a falsos positivos y negativos (19,44,151). 
Así un elemento que es necesario manejar con precisión es el chorro de aire empleado 
durante las mediciones sitio-específicas, pues si este chorro es insuficiente, el lugar a 
medir no queda seco y la saliva puede conducir la corriente hacía el margen gingival 
generando un falso positivo. Pero si el chorro es excesivo y el secado demasiado rápido 
lo que se puede generar es un falso negativo.  
Huysmans en el año 2000 realizó una buena revisión del ECM, reuniendo 
información de estudios validados sobre este dispositivo. Al revisar los datos 
analizados, se observa para el ECM una sensibilidad cuando la medición es sitio-
específica de 0,75 y una especificidad de 0,88. Cuando se habla de mediciones de una 
superficie la sensibilidad es 0,63 y la especificidad 0,79. La reproductibilidad medida en 
algunos de los estudios revisados por Huysmans fue valorada de buena a excelente tanto 
en las mediciones sitio-específicas como en las de superficie (152). Ellwood et al. en el 
2004, observaron que la eficacia del ECM disminuye cuando los surcos y fisuras 
presentan pigmentación (153). 
El ECM permite además monitorizar lesiones en el tiempo, como lo demostraron 
Baysan et al. en el 2001 (154). 
Un factor a tener muy en cuenta a la hora del control de lesiones en el tiempo es 






vez pues si no se introducen variaciones en las mediciones, que las hacen menos fiables 
(151). 
El espectroscopio de impedancia eléctrica (EIS) comparte con el anterior el tener 
como principio físico la corriente eléctrica pero presenta una diferencia significativa y 
es que el ECM tiene una frecuencia fija: 23 Hz y sin embargo el EIS usa un rango de 
frecuencias eléctricas y de información, entre otras, sobre la capacidad eléctrica y la 
impedancia de los tejidos dentarios. Esto da la posibilidad de desarrollar un análisis más 
detallado de la estructura del diente, incluyendo la presencia y extensión de lesiones de 
caries. En el 2006 fue comercializado el primer prototipo de este sistema que es 
empleado fundamentalmente en el ámbito experimental (19). 
Hay estudios que confirman que es una buena herramienta para valorar la 
resistencia de los dientes y para relacionar parámetros como el trabajo realizado por 
Huysmans et al. en el año 2000 (151). 
 
 
6.1.2.5. Métodos de detección de caries basados en los ultrasonidos 
 
Este método está basado en el hecho de que las ondas sonoras pueden pasar a 
través de los gases, líquidos y sólidos y a través también de los límites entre ellos, 
generando este paso, ondas sonoras reflejadas, que una vez recogidas, nos permiten 
tener imágenes de los tejidos atravesados. En el caso de los dientes, para que las ondas 
sonoras lleguen a ellos, es necesario emplear una sustancia que sirva de transmisor. Se 
han sugerido muchas, pero las que tienen mayor aplicación clínica son el agua y la 
glicerina.  
En el año 1997, Bad et al. realizaron un estudio in vitro y observaron en él que 
un dispositivo de ultrasonidos podía diferenciar si una lesión interproximal estaba o no 
cavitada (155). Ziu et al., un año después, realizaron otro estudio, en el que tomaron 
medidas con ultrasonidos en 70 puntos interproximales in situ. Posteriormente 
realizaron el análisis histológico de las muestras y comprobaron una sensibilidad del 
método del 100% y una especificidad de 0,92 (156). Ambos valores muy altos. En el 
mismo año 1998, Bad et al. realizaron un nuevo estudio con el dispositivo denominado 
detector de caries ultrasónico (UCD) y lo encontraron superior a las radiografías de 
aleta de mordida en la detección de lesiones de caries (157). Matalon et al. en el 2003,  
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confirmaron estos resultados (158). Sin embargo no se han hecho muchos más estudios 




6.1.2.6. Otras técnicas 
 
Existen otras técnicas para detectar caries usando métodos ópticos. Estos 
sistemas son muy incipientes y algunos se encuentran todavía en fase de investigación. 
Sin embargo es posible que resulten muy útiles en el futuro. Un ejemplo de ellos son la 
tomografía de coherencia óptica y la imagen por resonancia magnética. 
Con la tomografía de coherencia óptica se ha logrado ya obtener imágenes de 
LIC, tanto en corona como en raíz, en dientes extraídos. Este sistema emplea luz de una 
longitud de onda cercana a los infrarrojos (700 nm) y en la actualidad se está trabajando 
para lograr que tenga una aplicación aceptable tanto clínica como comercialmente, y por 
lo tanto a partir de ese momento podrán ser adecuadamente empleado en ensayos 
clínicos (19). 
La imagen por resonancia magnética (IRM), es una técnica no invasiva que 
utiliza el fenómeno de la resonancia magnética para obtener información sobre la 
estructura y composición del cuerpo a analizar. Esta información es procesada por 
ordenadores y transformada en imágenes del interior de lo que se ha analizado. No 
emplea radiación ionizante, sino campos magnéticos para alinear la magnetización 
nuclear de átomos de hidrógeno del agua en el cuerpo. Los campos de radiofrecuencia 
se usan para sistemáticamente alterar el alineamiento de esa magnetización, causando 
que los núcleos de hidrógeno produzcan un campo magnético rotacional detectable por 
el escáner.  
La RM convencional no visualiza fácilmente dientes, ya que su alto contenido 
mineral genera un movimiento molecular muy restringido y la señal producida se 
extingue rápidamente y no es posible en ese breve tiempo digitalizarla, dando lugar a 
imágenes de poca densidad, que hasta el momento sólo han permitido valorar los tejidos 
de la pulpa, los periodontales y otros tejidos blandos circundantes, pero no o al menos 







Recientemente se ha desarrollado un método de imagen por RM denominado 
SWITF (Sweep Imaging With Fourier Transformation) que supera muchas de las 
dificultades planteadas en los tejidos en los que se generan señales de extinción rápida 
dando lugar simultáneamente a imágenes de alta resolución de los tejidos duros y 
blandos del diente en tiempos cortos. Con este sistema es posible ver 
tridimensionalmente pequeños detalles que hasta ahora era imposible con las técnicas 
disponibles, precisando con exactitud la extensión de la lesión de caries y minimizando 
los artefactos por movimiento, como comprobaron Idiyatullin et al. en su estudio del 
año 2011 (159). 
 
 
6.2. La valoración de la actividad de la lesión 
 
El conocimiento actual de la naturaleza dinámica de las lesiones de caries, obliga 
a incluir en el proceso diagnóstico, la valoración clínica de su actividad; es decir, si las 
lesiones son activas y por lo tanto en progresión, si están inactivas, es decir, detenidas o 
si están en proceso de RE. El diagnóstico de la actividad de caries permite al 
odontólogo tomar decisiones sobre la aplicación de medidas preventivas y terapéuticas. 
Para esta evaluación de la actividad de las lesiones se han diseñado diferentes 
sistemas, algunos ejemplos de ellos son los propuestos por Nyvad en 1999 (13) o los 
sistemas LAA (117) o ICDAS I y II (122). Todos ellos plantean la necesidad de realizar 
una lenta y minuciosa exploración visual, observando y valorando características del 
esmalte como su color, textura, brillo o integridad y permiten describir las 
características de todos los estadios clínicamente relevantes por los que pasa la lesión de 
caries hasta llegar a la cavitación clínicamente evidente así como su actividad o 
inactividad (44,89,117). 
Así, las lesiones activas tendrán un color blanco mate debido a la dispersión de 
la luz. La consistencia será parecida a la del yeso, blanda y rugosa, debido al aumento 
de la porosidad, y puede valorarse empleando una sonda periodontal y arrastrando la 
bolita sobre la superficie de la lesión. 
Las lesiones detenidas tienden a tener superficies duras y lisas que reflejan la 
luz, dando una apariencia brillante que a veces puede acumular pigmentación y aparecer  
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de color marrón. Estas manchas duras y brillantes pueden considerarse como cicatrices 
de la actividad de una enfermedad que ocurrió meses o años antes. Son zonas de la 
superficie dental más resistente al ataque ácido que el esmalte sano periférico y no 
requieren tratamiento restaurador. 
En una misma superficie dentaria podemos encontrar lesiones activas e 
inactivas, e incluso otras en un estadio transitorio pasando de activas a inactivas o 
viceversa (44). 
El uso de estos sistemas visuales detallados mejora como se ha mencionado 
anteriormente, la sensibilidad del método visual y ayuda a minimizar la subjetividad en 
las interpretaciones del examinador sobre las variaciones de las características de las 
lesiones, mejorando así la reproductibilidad y la fiabilidad (89,94,117). 
Se ha apuntado la dificultad en el intento de diferenciar las lesiones activas de 
las inactivas en una sola visita sin la preparación, el entrenamiento previo y la 
calibración específicas para distinguir los signos representantes de cada categoría. Es 
necesario que el profesional conozca muy bien los criterios que en cada sistema 
permiten clasificar las lesiones y que sea muy riguroso en la realización y registro de la 
actividad de las mismas (44,53). 
 
 
6.2.1. Sistema Nyvad para la valoración de la actividad de la lesión 
 
Nyvad y colaboradores en el año 1999 diseñaron un sistema de valoración de la 
actividad de las lesiones de caries que es útil tanto para LIC como para lesiones 
cavitadas y que en principio fue pensado para dientes permanentes. Incluye las 
manifestaciones iniciales de caries en sus estadios previos a la cavitación diferenciando 
entre lesión activa e inactiva y en ambas entre cavitada o no (13,94,117). 
Cada superficie dentaria de todos los dientes erupcionados se clasifica de 
acuerdo a uno de los siguientes criterios (tabla 4): 
Este sistema es más fácil de emplear en superficies libres que en las superficies 
oclusales. Tiene buena fiabilidad y predictibilidad para la valoración de la actividad de 







Requiere para un rendimiento óptimo, como todos los sistemas visuales detallados, un 




1 Lesión activa, superficie intacta. 
2 Lesión activa, superficie discontinua. 
3 Lesión activa, superficie cavitada. 
4 Lesión inactiva, superficie intacta. 
5 Lesión inactiva, superficie discontinua. 
6 Lesión inactiva, superficie cavitada. 
7 Superficie obturada. 
8 Superficie obturada con lesión inactiva. 
9 Superficie obturada con lesión activa. 
X Extraído. 
Tabla 4: criterios Nyvad (13) 
 
Nyvad trae asociado al nivel adjudicado a cada superficie orientaciones 
terapéuticas, así si la lesión es activa y cavitada se recomienda tratamiento operatorio 




6.2.2. Sistema ICDAS II para la valoración de la actividad de la lesión 
 
El sistema ICDAS II parte del sistema Nyvad e introduce en él algunas 
modificaciones. Como se mencionó anteriormente al presentar y describir el sistema 
ICDAS II, este está diseñado con 2 niveles: el nivel de detección que se ha descrito ya y 
el de la medición de la actividad de la lesión. Esto le aporta muchas ventajas sobre otros 
métodos (122). 
Antes de adentrarnos en las características definidas por el sistema y que 
permiten diferenciar una lesión activa de otra inactiva es necesario clarificar que es una 
lesión activa y una lesión inactiva o detenida. 
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Para el sistema ICDAS II la actividad e inactividad no son situaciones absolutas, 
sino relativas y basadas en la probabilidad que tiene una lesión de evolucionar, es decir 
de avanzar, detenerse o regresionar. De esta manera una lesión activa es aquella que 
tiene más probabilidad de evolucionar que una lesión inactiva y por el contrario una 
lesión inactiva o detenida es aquella que evolucionará con una menor probabilidad que 
la lesión activa (30). 
Las características de cada lesión según su actividad están recogidas en la tabla 
5. Este método está pensado y diseñado para ser el nuevo denominador común del 
moderno diagnóstico de caries tanto en la práctica clínica como en el ámbito de la 
investigación y su origen lo marca claramente como una herramienta para 
investigadores y epidemiólogos. Sin embargo hay autores como Baelum, que opinan 
que el ICDAS II no se adapta bien a las necesidades de los clínicos por su complejidad 
ya que normalmente para la selección adecuada de un tratamiento sólo es 
imprescindible distinguir entre lesión cavitada y no cavitada y lesión activa o inactiva, 
por lo que para este autor todo criterio visual debería focalizarse en dos aspectos: nivel 
de actividad y nivel de cavitación. A este respecto el sistema Nyvad, según Baelum es 
más adecuado para el uso clínico, es fácil de usar y favorece una conexión directa entre 
la presentación clínica de la lesión en cuestión y las mejores opciones de tratamiento 
disponibles (31). 
Teniendo en cuenta esto y basado en estudios previos Ekstrand et al. en el año 
2007 (160) sugirieron el uso de tres sistemas clínicos combinados para valorar la 
actividad de las LIC en las coronas dentarias.  
En primer lugar el sistema ICDAS II que ya se ha explicado en profundidad, en 
segundo lugar el sistema basado en la caracterización de la actividad de la lesión 
durante una exploración clínica sencilla, en función de la presencia de placa, la 
retención y el acumulo de la misma y en tercer y último lugar la valoración táctil 
mediante la sonda periodontal de la superficie de la LIC. Cada una de las posibilidades 
de las diferentes variables recibe una puntuación, de tal manera que una vez explorada 
la lesión y anotadas sus características, la suma de los puntos obtenidos nos indicará si 










Características de la lesión 
Lesión activa Lesión inactiva 
1,2 o 3 La superficie del esmalte aparece 
opaca, blanquecina o amarillenta con 
pérdida de brillo. 
Al pasar la bolita de la sonda 
periodontal la sensación es rugosa. 
La lesión está en una zona de 
acumulación de placa bacteriana. 
La superficie del esmalte presenta un 
color blanquecino, marrón o negro pero 
brillante. 
La consistencia del esmalte es dura y 
suave al pasar la bolita de la sonda 
periodontal. 
En las caras libres, vestibular y 
lingual/palatino la lesión está localizada 
a alguna distancia del margen gingival. 
4 Una puntuación 4 es con mucha 
probabilidad una lesión activa. 
 
5 o 6 El fondo de la cavidad está blando al 
pasar la bolita de la sonda 
periodontal. 
El fondo de la cavidad se puede ver 
brillante y la dentina se siente dura al 
pasar la bolita de la sonda periodontal. 
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6.3. Determinación del riesgo de caries del paciente 
 
El diagnóstico de la EC no termina en la detección y valoración de la actividad 
de las lesiones que presenta un paciente, sino que debe incluir también la determinación 
de su riesgo de caries (RC), sólo así es posible diseñar un plan de tratamiento 
verdaderamente individual y basado en evidencia científica 
(15,27,57,71,82,133,161,162,163,164).  
En el caso concreto de la EC, riesgo, es la probabilidad que tiene una persona de 
desarrollar lesiones de caries en un espacio de tiempo determinado. Ahora bien, el 
riesgo sólo es posible valorarlo en una persona antes del desarrollo de la enfermedad, 
durante la enfermedad, los factores indican riesgo de progresión y no de adquisición de 
la misma y una vez sanada la persona, los factores lo que indican es el riesgo que tiene 
de volver a enfermar. La valoración del RC incluye el análisis de la probabilidad de que 
haya un cambio en el número (incidencia), severidad y/o actividad de las lesiones de 
caries (93). 
El concepto planteado de EC ayuda a explicar la naturaleza del inicio y 
progresión de la enfermedad y el porqué las lesiones de caries no pueden ser prevenidas 
sino es por multitud de intervenciones que no pueden ser iguales para todas las personas 
sino que deben estar individualizadas en función de la probabilidad de cada individuo 
de desarrollar lesiones de caries. Lo mismo es posible hacer cuando el paciente no es un 
sujeto sino una población (9). A esto se le denomina manejo de la EC basado en el 
riesgo, tiene como objetivo último la prevención de la aparición de lesiones y ha sido 
reconocido como la clave en el manejo moderno de la enfermedad de una manera eficaz 
y costoefectiva. Actualmente se ha sistematizado y presentado como método 
CAMBRA, siglas del inglés Caries Management By Risk Assesment (manejo de la 
caries por la medición del riesgo) (12,93,165). 
El cálculo del RC ayuda al clínico a la identificación temprana del paciente de 
alto riesgo y en el proceso de toma de decisión a la hora de establecer protocolos 
preventivos, de control y de tratamiento para pacientes con EC y para aquellos que están 
en riesgo de padecerla. Además ayuda al paciente (y/o a sus padres en el caso de un 







lesiones y a realizar los cambios necesarios para colaborar en el propio plan preventivo 
y de tratamiento (12,20,27,93,166,167). 
Esta herramienta predictiva debe ser lo suficientemente sensible como para 
acercarse lo más posible al verdadero RC del paciente pero también tener la capacidad 
de identificar con exactitud a aquellos individuos que presentan un riesgo bajo (166). 
Además debe ser fácil de usar en la práctica diaria e incluir indicadores biológicos y 
socioeconómicos, el proceso de aplicación debe ser rápido y los resultados 
comprensibles para que puedan ser usados como recurso didáctico en la motivación del 
paciente. 
La valoración del riesgo de caries se realiza a través de 2 pasos: 1) la 
identificación y evaluación de los factores de riesgo, 2) la elaboración de un perfil de 
riesgo y la categorización del paciente.  
 
1.- Identificación y evaluación de los factores de riesgo. 
 
En los últimos 30 años se han identificado muchos y diversos factores de 
importancia en la etiología de la EC. Estos factores son diferentes para cada persona y 
además cambian con la edad y momento evolutivo del individuo, con su raza, sexo, 
etnia y/o cultura y sólo unos pocos sirven para evaluar adecuadamente el RC 
(12,15,27,93,167). 
Sirven sólo aquellos que cumplen una serie de condiciones para su aplicación: 
deben de ser factores que posean una alta predictibilidad, que sean fáciles de usar en 
clínica, rápidos de evaluar, asequibles para la mayor parte de la población y 
económicos. Lo primero que el profesional deberá hacer, es tratar de identificar qué 
factores de riesgo concretos están activos en el paciente y porqué están presentes y esto 
con la mayor profundidad posible para encontrar las causas iniciales de su presencia. La 
causa puede deberse a la conducta del paciente, a problemas médicos o farmacológicos, 
a falta de higiene o de educación dietética u otros problemas diversos y a menudo 
difíciles de identificar. La imposibilidad para identificar y neutralizar estos factores 
activos puede causar el desarrollo de enfermedad importante en el futuro o el fracaso del 
tratamiento restaurador (15,167). 
Algunos factores de riesgo biológicos y del estilo de vida, así como algunos 
factores protectores son obtenidos a través de la anamnesis del propio paciente o de sus  
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padres o cuidadores en el caso de ser un niño. Entre estos factores patológicos se 
incluyen si la madre presenta caries activa o restauraciones recientes, déficits 
inmunológicos, enfermedades o medicaciones que alteren el flujo salival, bajo nivel 
socioeconómico, padres (especialmente madre) o cuidadores con bajo nivel educativo, 
alta frecuencia de ingesta de CH fermentables o bebidas endulzadas, biberón de leche o 
zumo nocturno. Y entre los factores protectores destacan una exposición óptima al flúor, 
el acceso adecuado al cuidado dental regular o algún tipo de terapia antibacteriana 
(11,20,27). Por lo tanto es básico que la anamnesis incluya preguntas sobre las 
condiciones generales de salud, prestando especial atención a las enfermedades 
sistémicas, tratamientos farmacológicos especialmente si se prolongan en el tiempo, 
nivel socioeconómico y cultural, conocimientos de educación sanitaria, características 
de la dieta y hábitos dietéticos así como valoración de la propia salud general y 
bucodental (15). 
Otro grupo de factores son encontrados y obtenidos durante el examen clínico y 
tienen una fuerte correlación con la presencia de enfermedad. Estos incluyen presencia 
de lesiones cavitadas y no cavitadas, restauraciones recientes, presencia de placa, 
sangrado gingival y boca seca (11,27,167). 
Un último grupo de factores se obtiene a través de pruebas de laboratorio como 
el recuento de SM y/o LB en saliva y en placa, el flujo y la capacidad tampón de la 
saliva. 
 
2.- Elaboración de un perfil de riesgo y categorización del paciente. 
 
Los factores de riesgo, una vez identificados, valorados y cuantificados deben 
ser interpretados y con los resultados de esta interpretación se elabora el perfil de riesgo 
del paciente (27). 
Para la elaboración de este perfil es importante no olvidar el concepto de 
equilibrio de caries que establece que la progresión o regresión de la EC está 
determinada por el equilibrio entre los factores patológicos y los factores protectores. 
Por lo tanto la presencia de un único factor patológico no significa necesariamente una 
situación de riesgo global para la persona. La influencia negativa de un factor puede 







A mayor número de factores patológicos, en detrimento del número de factores 
protectores la presión adversa sobre el diente es mayor sin poder ser neutralizada y por 
lo tanto la probabilidad de desarrollar lesiones aumenta, siendo máxima cuando no 
existe ningún factor protector (15,27). 
Es importante tener en cuenta que algunos factores patológicos son 
preponderantes, es decir tienen una gran fuerza predictiva, como por ejemplo tener 
caries activas o LIC y tener obturaciones realizadas hace muy poco tiempo, colocan al 
paciente inmediatamente en la situación de alto riesgo de progresión de la enfermedad, 
puesto que el desequilibrio ha generado ya la aparición de lesiones y o se establecen 
medidas para favorecer y fortalecer factores protectores o las lesiones existentes 
seguirán progresando, apareciendo además lesiones nuevas (27,93,166,167,168). 
En función del equilibrio entre factores patológicos y protectores se categoriza al 
paciente en paciente de bajo riesgo, de riesgo moderado o de riesgo alto (15,27,167).  
En el primer caso no se precisa tratamiento preventivo de ningún tipo sino sólo 
reforzar y motivar al paciente para que siga cuidando y protegiendo sus dientes como lo 
ha estado haciendo hasta el momento. 
Los pacientes de riesgo moderado y alto requieren de la corrección de los 
factores de riesgo patológicos mediante una intervención orientada. Esta intervención 
correctiva y preventiva, a la que se denomina, protocolo clínico, es individualizada y 
específica para cada paciente y tiene como objetivo último la eliminación de los factores 
de riesgo, el fortalecimiento de los factores protectores y el mantenimiento a largo plazo 
del estado de salud de la boca y dientes. Si esto no se realiza, no sólo la EC seguirá 
progresando sino que está garantizado el fracaso de cualquier tratamiento restaurador 
(11,15).  
Es muy importante la experiencia y capacidad del clínico para determinar el 
riesgo, que sirve como base sólida para la elaboración de un plan de atención integral 
individualizado y también su habilidad para informar y hacer entender al paciente donde 
está el origen de su enfermedad, que es y cuál es su riesgo de caries y que cambios son 
necesarios para retornar al estado de salud y/o evitar el estado de enfermedad (11,27).  
El RC en un paciente es variable en el tiempo y en función de la actuación y 
cumplimiento del protocolo por parte del paciente puede aumentar o disminuir, por lo 
que es esencial reevaluarlo y monitorizar los cambios en los objetivos planteados para el  
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paciente, valorando si es necesario cambiar de recomendaciones o continuar reforzando 
el protocolo dado (27). 
Ante la importancia de la valoración del riesgo en el actual concepto de 
diagnóstico de caries, se han sugerido diversos y variados modelos o sistemas 
conceptuales para sistematizar, facilitar, agilizar y estandarizar el proceso de cálculo de 
RC. Algunos de estos sistemas han sido diseñados por reconocidas organizaciones 
como la American Association of Pediatric Dentistry, y son en su mayoría modelos 
multifactoriales que tratan de aumentar la exactitud de la valoración del riesgo, pero 
debido a ello, resultan complejos y poco útiles en la práctica clínica por lo que 
actualmente hay pocos sistemas de uso generalizado con la suficiente simplicidad y 
exactitud y la estimación empírica, que no es seria, sigue siendo la principal forma que 
emplean los clínicos para estimar el RC (27,169). 
Un sistema de cálculo del RC ideal debe tener una buena capacidad predictiva 
pero ser sencillo y con un amplio rango de usos tanto en clínica como en aplicaciones 
comunitarias para la detección temprana de grupos de alto riesgo pudiendo así aplicar 
en ellos el protocolo clínico individualizado que sea necesario. Esto es posible, como 
indican entre otros Gao et al. en el año 2010 (27), combinando un modelo que no 
requiera de pruebas complejas o caras y que inicialmente indique que pacientes son de 
bajo riesgo (la posibilidad para identificar a los pacientes de bajo riesgo es mayor que 
para identificar correctamente a los de alto o moderado riesgo) con otro de alta exactitud 
que sería aplicado sólo a los pacientes de moderado y alto riesgo restantes, pudiendo así 
dar satisfacción a las necesidades actuales de los profesionales y de los pacientes 
(27,91).  
En el 2011, Ditmyer et al. midieron la validez y seguridad de un sistema de 
cálculo de RC multifactorial desarrollado para adolescentes en base a un cuestionario de 
10 items y observaron que el éxito de predicción del sistema fue relativamente alto, 
confirmando un poder predictivo satisfactorio y concluyeron que un sistema sencillo de 
factores de riesgo es una excelente herramienta para ayudar en una primera y temprana 
detección. Este modelo por lo tanto serviría para poder diferenciar un grupo que a priori 
podría estar en riesgo, y además podría ser hecho por personal no especializado en el 
área odontológica, cuestión muy útil en salud pública (170). 
Uno de los sistemas que se ha desarrollado para facilitar la aplicación práctica 






que consiste en un soft-ware que valora la interacción de 9 factores relacionados con la 
EC y que tienen que ver con la salud sistémica, la dieta, la placa, la experiencia de 
caries, el recuento bacteriano, la exposición al flúor y la cantidad y capacidad tampón de 
la saliva. Muestra el resultado en forma de perfil de riesgo en una gráfica circular y 
además indica el porcentaje global de riesgo de desarrollo de nuevas lesiones de caries 
en cada paciente analizado y el riesgo que corresponde a cada uno de los 9 factores 
estudiados. Es de fácil comprensión e ilustra bien la naturaleza multifactorial de la EC y 
la importancia de cada factor en el perfil de riesgo final. Este sistema ha sido validado 
en adultos y adolescentes en numerosos estudios, entre ellos, el realizado por Ruiz et al. 
en el 2007 determinando el RC de una población y estudiando la relación entre las 9 
variables y el RC determinado. Los autores comprobaron que los factores con una 
correlación más fuerte y significativa fueron la experiencia de caries, el recuento de SM 
y la capacidad tampón de la saliva, seguidas de la exposición al flúor y el índice de 
placa (169).  
La sensibilidad (71%) y especificidad (66%) del Cariogram son moderadas y 
menores que cualquiera de los métodos más sencillos existentes, pero aporta una 
herramienta de motivación importante para el paciente a través de la imagen 
(27,166,169). 
Este sistema tiene también limitaciones como el tiempo que es necesario para la 
realización de las pruebas salivares y su alto costo económico que encarece el sistema. 
Para superar esta dificultad autores como los mencionados Ruiz et al. plantean la 
posibilidad de emplear un sistema simplificado incluyendo sólo los factores más 
fuertemente correlacionado con el RC determinado (169). Peterson et al. en el año 2010 
plantearon un Cariogram simplificado, es decir, sin pruebas de laboratorio e 
investigaron si tenía la misma capacidad predictiva que el sistema completo. Para ello 
emplearon una muestra en la que se calculó el RC al inicio del estudio con el 
Cariogram completo y los niños fueron clasificados en 5 grupos en función de su 
riesgo. Dos años después, a través de la historia clínica y de las aletas de mordida se 
contabilizaron las nuevas lesiones de caries que cada niño había desarrollado en ese 
tiempo. Después se volvió a procesar el Cariogram simplificado, eliminando en cada 
caso las variables: conteo de SM salival, nivel de secreción salival y capacidad tampón 
de la saliva, primero una por una y después las 3 juntas. Tras el análisis de los 
resultados los autores concluyeron que la exactitud en la predicción de caries en los  
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7. MANEJO TERAPEÚTICO DE LA LESIÓN INCIPIENTE 
DE CARIES: REMINERALIZACIÓN TERAPEÚTICA 
 
7.1. Objetivos y requisitos de la remineralización terapéutica 
 
El manejo terapéutico no invasivo de las LIC se ha convertido en un objetivo de 
la odontología moderna, buscando evitar el progreso de la enfermedad y mejorar la 
estética, la función y la resistencia de la dentición desde un abordaje preventivo. Es una 
opción de tratamiento óptima desde el punto de vista de la costoefectibidad y potencia 
un manejo médico y racional de la EC (11,14,20,46,89,100). 
Se entiende por RE terapéutica el proceso por el cual desde una fuente externa se 
aportan iones de Ca y P al diente para favorecer su depósito en las porosidades 
existentes en el esmalte desmineralizado, generando una verdadera ganancia de mineral 
en profundidad. Este concepto de RE terapéutica no incluye la precipitación de 
minerales en la superficie del esmalte (18,24,56). 
Actualmente, es posible aplicar una serie de productos sobre las lesiones que son 
capaces de devolver el mineral perdido durante el tiempo de la DES. Sin embargo el uso 
de agentes remineralizadores no es suficiente. El manejo terapéutico de las LIC requiere 
un abordaje integral, se trata de un paquete de medidas para el control de la enfermedad 
cuyos objetivos son el control de la formación y crecimiento de la placa dental, la 
modificación de la cinética de disolución del esmalte y la RE de las lesiones. Para ello 
se requiere de manera conjunta una higiene oral adecuada, unos hábitos alimenticios 
equilibrados y no cariogénicos, una adecuada secreción salival y el uso de agentes 
remineralizadores. Es por lo tanto una terapéutica cuyo éxito depende en gran medida 
de la cooperación del paciente. Potencialmente cualquier individuo fisiológicamente 






cavitada puede ser prevenida en la mayoría de las personas de cualquier población. Sin 
embargo es importante resaltar que en cada persona el modo en el que interaccionan los 
diversos factores conocidos y desconocidos, involucrados en el desarrollo de la lesión 
de caries es distinto, por lo que la valoración del riesgo de caries individual es un 
requisito previo necesario para el planteamiento de un adecuado manejo de la 
enfermedad en cada persona (1,9,48,89,94,171). 
 
 
7.2. Productos y sistemas de remineralización 
 
El intento de disponer de productos que logren la RE terapéutica de las LIC no 
es algo nuevo, los productos a base de Ca, por ejemplo, han sido recomendados durante 
décadas y se han creado y probado en laboratorio y en estudios in situ diversos 
compuestos con formulaciones variables de Ca y P usándolos tanto en modelos de 
caries artificiales como en caries de origen natural y actualmente los profesionales 
cuentan con un importante número de agentes capaces de suministrar Ca, P y flúor a la 
saliva y a la placa y de favorecer la recuperación de mineral por parte del esmalte 
afectado (2,34,59,100). 
 La principal dificultad para la aplicación de sistemas de RE a base de Ca y P es 
la baja solubilidad de los fosfatos cálcicos, particularmente en presencia de iones flúor 
(14,47) y aplicar fosfatos cálcicos insolubles es muy difícil porque no son capaces de 
localizarse de manera eficaz en la superficie del diente, requiriendo la presencia de 
ácido para generar iones capaces de difundir hasta la zona subsuperficial de la lesión. 
Por otro lado, si se emplean iones de Ca solubles, estos no son capaces de retenerse en 
la superficie del diente en concentraciones suficientes como para promover su difusión a 
la zona subsuperficial (14,29). 
Normalmente las soluciones remineralizadoras empleadas contienen de 1-3 mM 
de iones de Ca con iones de P en una proporción 1:1 o 1,66:1 y a esto se añade con 
frecuencia 1ppm de iones flúor. No se han usado concentraciones más altas por la 
inestabilidad de las soluciones, y tampoco se han desarrollado sistemas de RE clínicos 
usando bajas concentraciones sólo de Ca y P ya que no logran que los iones se localicen  
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en la superficie del esmalte en una concentración suficientemente importante como para 
promover in vivo la RE del cuerpo de la lesión (14). 
Lo cierto es que concentraciones relativamente bajas de Ca tienen efectos 
considerablemente diferentes, aunque la relación Ca/P sea la misma: 1,66. Así una 
solución remineralizante con 1 mM de Ca genera un aumento en la RE 2,3 veces mayor 
que una solución con 3 mM de Ca. La razón para que esto ocurra así es que la solución 
de 3mM está supersaturada en relación a todas las formas minerales que podemos 
encontrar en el esmalte, mientras que la de 1mM sólo lo está frente a la OHAP, esto 
genera una relativamente rápida precipitación de mineral en la superficie de la lesión 
con la solución de 3 mM, mientras que la de 1 mM es capaz de penetrar toda la 
profundidad de la lesión. Cualitativamente la solución con mayor concentración de Ca 
genera un incremento en la anchura de la zona superficial a expensas del cuerpo de la 
lesión, al mismo tiempo que la disminución de la lesión es muy modesta. Por el 
contrario la solución de 1mM al penetrar la lesión entera genera una disminución de al 
menos el 25% de la lesión, incrementándose las zonas oscura y superficial y 
reduciéndose el cuerpo de la lesión y la zona traslúcida. La solución de 1 mM 
favorecería el crecimiento del cristal de los cristales dañados, mientras que la de 3mM 
produciría la nucleación y formación de nuevos cristales (34). 
Por otro lado, la adición de flúor a las soluciones remineralizantes afecta al 
grado y extensión de la RE. Usando las mismas soluciones de 1 y 3 mM de Ca, 
añadiendo flúor a la solución de 1mM se logra una reducción del área de la lesión 3,3 
veces mayor que con la misma solución sin flúor. Se obtiene el mismo efecto añadiendo 
1 ppm o 10 ppm, ya sólo con que se añada a la solución remineralizante 0,1 ppm de 
flúor la RE mejora mucho (34). 
Esto ha llevado al desarrollo de nuevos sistemas basados en favorecer la 
disponibilidad de Ca y P a partir de complejos fosfocálcicos. Estos nuevos sistemas se 
pueden clasificar en 3 grandes grupos: 
• Sistema de RE basado en compuestos fosfocálcicos cristalinos como la brushita 
o el fosfatotricálcico. 
• Sistema de RE basado en compuestos fosfocálcicos amorfos no estables (ACP): 
EnamelonTM (14) 
• Sistema de RE basado en compuestos fosfocálcicos amorfos estabilizados (CCP-






Actualmente ya existen disponibles comercialmente nuevos productos que 
emplean alguno de estos tres tipos de tecnologías.  
A continuación se tratarán más detalladamente los productos remineralizantes de 
interés en este estudio que son: el barniz de flúor, los complejos de fosfopéptidos de la 




7.2.1. El flúor 
 
Hasta la fecha el flúor es el agente preventivo y remineralizador más utilizado 
por los pacientes y profesionales de todo el mundo y el que ha tenido una mayor 
relevancia histórica (9,16,22,46,48,56,100,101). 
Se trata del elemento más electronegativo de la naturaleza y, por consiguiente 
nunca se encuentra en ella en su forma elemental sino en forma de fluoruros formando 
parte del suelo, de las rocas, del agua de todo el planeta en concentraciones variables e 
incluso del aire, estando ampliamente diseminado en la atmósfera (4,9,33,45). 
 Las propiedades anti-caries de los fluoruros fueron descubiertas casi por 
casualidad, después de observar que en algunas poblaciones de EEUU, había individuos 
con manchas marrones en sus dientes pero al mismo tiempo con una menor experiencia 
de caries (45). El interés por el estudio de sus propiedades se incentivó en la década de 
los 30 del siglo pasado especialmente como agente preventivo de la caries (4,15). 
Actualmente se le considera un agente tanto preventivo como remineralizador. 
Aunque los datos puedan ser variables y puedan discrepar en cuanto al 
significado del uso del flúor en la prevención de la caries, el hecho objetivo indudable 
es que su aplicación especialmente en las pastas dentales de uso cotidiano y frecuente ha 
supuesto una notable disminución de esta patología en todo el mundo 
(8,22,26,35,43,99). 
Su acción preventiva la realiza este agente gracias: 
 1) a la reducción de la solubilidad del esmalte, ya que el esmalte tratado con 
flúor es más resistente al ataque de los ácidos al presentar en su estructura OHAP 
fluorada. Durante el tiempo de la DES, si esta se produce en presencia de flúor, aunque  
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





sea en poca cantidad, se favorecerá la difusión de Ca y P hacia la lesión, donde los 
cristales de OHAP disueltos de manera parcial se reconstruyen en forma de OHAP 
fluorada, más resistente a la dilución ácida que los cristales originales 
(6,4,15,16,18,34,45,54,99). 
 2) a su acción antienzimática ya que interfiere por diversos mecanismos en la 
adhesión inicial, en la agregación bacteriana, en la producción de polisacáridos 
extracelulares y además afecta los niveles intracelulares de ATP y el metabolismo 
bacteriano. En bajas concentraciones inhibe la producción de ácidos por la bacteria y 
por la PB cuando el pH disminuye durante su metabolismo, por lo que se puede decir 
que el flúor disminuye el número de bacterias y su poder patógeno 
(1,4,6,15,16,18,34,45,172,173).  
3) a la disminución de la permeabilidad del esmalte aumentando el tamaño de 
los cristales y reduciendo así la permeabilidad de las vías de penetración del ácido en el 
esmalte (4,6,34). 
La OMS, con las tendencias actuales de los resultados del uso del flúor como 
elemento preventivo no puede dejar de reconocer su papel básico en el control de la EC 
a nivel mundial y no puede dejar de recomendarlo por su eficacia, accesibilidad, precio 
y facilidad de uso (35). Sin embargo el flúor sólo, no puede prevenir la caries 
completamente. Marinho et al. en el año 2003 llevaron a cabo un meta-análisis de 33 
estudios sobre la acción preventiva del flúor, valorando que la fracción de prevención de 
caries atribuible a los fluoruros tópicos es del 26% (174). 
En cuanto a la acción remineralizadora del flúor se sabe que en presencia de una 
pequeña cantidad de flúor (0,03-0,08 ppm) e incluso a niveles subppm en la placa o la 
saliva, la RE es capaz de vencer a la DES. El flúor actúa en este caso como catalizador, 
es decir en su presencia se produce un mayor intercambio iónico entre la saliva y el 
esmalte, resultando en una mayor captación de minerales y aumentando los niveles de 
OHAP y de OHAP fluorada formadas. Sólo es necesario mantener, por ejemplo, durante 
1 minuto un enjuague fluorado en contacto con los dientes para iniciar y mantener el 
proceso de RE (2,4,6,9,34,48,56,171).  
Pero para que los iones de flúor puedan conducir la RE de una LIC debe existir, 
cuando este es aplicado, una adecuada disponibilidad de iones de Ca y P, para que la 
OHAP y la OHAP fluorada puedan formarse durante el ataque ácido. Si esta condición 






logrados. Esta situación alcanza su máxima gravedad en los pacientes que presentan 
disminución del flujo salival (9,14,24,35,54,56). Así para formar un cristal de OHAP 
para cada 2 iones de flúor son necesarios 10 iones de Ca y 6 de P, por lo tanto la 
eficacia de la aplicación tópica del flúor va a estar condicionada por la disponibilidad de 
Ca y P, lo que en ocasiones es una limitante para la RE del esmalte (14,29). 
Ten Cate en diversos estudios observó in vitro que cuando se encuentran niveles 
adecuados de Ca, P y flúor, esta combinación puede generar una importante RE de las 
LIC e incluso penetración de los iones en la dentina subyacente. El reto, por tanto, es 
lograr esto clínicamente, es decir, una RE del esmalte promovida por el flúor tópico.  
Los productos a base de flúor pueden ser de dos tipos: 
• De baja concentración de flúor, por ejemplo la pasta dental y los colutorios 
fluorados, que son empleados de manera frecuente. 
• De alta concentración de flúor, como el barniz de flúor, los geles y las espumas 
que se aplican con una frecuencia mucho menor (4,24,44,46). 
Actualmente se tiende a combinar los dos tipos de productos reconociendo que 
los de baja concentración de flúor y alta frecuencia de uso son los más eficaces tanto en 
términos de prevención como en los de RE ya que el flúor se adhiere a los cristales de 
OHAP y estabiliza la estructura mineral del esmalte, logrando una RE a mayor 
profundidad y más efectiva de la lesión, el inconveniente es que esta RE es lenta en el 
tiempo (15,16,24,34,45). Mientras que los productos que contienen alta concentración 
de flúor y que se emplean de manera menos frecuente logran rápidamente que se forme 
fluoruro cálcico o un material similar a este en la superficie del esmalte tratado, que 
actúa como un reservorio de flúor que será liberado durante los ataques ácidos. La RE 
lograda generará un cristal con una capa superficial de un material similar a flúorapatita 
de baja solubilidad y por lo tanto no se trata en absoluto de una RE en profundidad 
(1,15,16,34,45,46). 
De entre los productos fluorados de alta concentración y baja frecuencia de uso 
se analizará en profundidad a continuación el barniz de flúor. 
Se trata de un compuesto formado por una base, que puede ser una resina 
sintética o natural con propiedades adhesivas y que libera el agente activo. Aplicado 
sobre el diente, queda una capa fina que endurece y entonces el flúor contenido se libera 
lentamente a medida que la base se disuelve. Esta lenta disolución mantiene una  
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concentración alta del agente activo sobre la superficie y permite su acción prolongada, 
mejorando su eficacia y disminuyendo sus posibles efectos secundarios (15). 
Schmidt en 1964 introdujo el primer barniz de flúor bajo el nombre comercial de 
Duraphat® (Woelm Pharma Co. Eshwege, Alemania). Este producto es una resina 
natural, una base de colofonia neutra que contiene un 5% de peso de fluoruro sódico 
(2,26% de flúor, es decir 22.600 ppm) disuelto en etanol. Es el barniz de flúor sobre el 
que se han hecho más estudios y fue aprobado por la FDA en el año 1994 (46,94). 
Arens y Schutthof en 1975 introdujeron un segundo producto, Fluor-Protector® 
(Vivadent, Schaan, Liechtenstein). Se trata de una resina transparente, con base de 
poliuretano, que contiene un 0,7% de flúor (7000ppm) en forma de difluorosilano al 
0,9% en peso, disuelto en acetato de etileno y en una solución de isoamilpropianato que 
disminuye su pH que es ácido. Al contrario que los barnices que contienen fluoruro 
sódico, el barniz de silano, tiene una viscosidad baja y una acción humectante buena. 
Esa propiedad permite una mejor penetración en la porosidad de la estructura del 
esmalte, y el efecto marcador del silano tiene 2 ventajas: provoca un depósito de flúor a 
partir del cual es transportado al esmalte y a la saliva una vez que la laca ha 
desaparecido y bloquea el área porosa generando una disminución de la entrada de 
líquidos desmineralizantes. Sin embargo su transparencia dificulta la comprobación de 
su colocación en los dientes cosa que no ocurre con el fluoruro sódico de color 
anaranjado (Fig.29).  
Actualmente, los barnices de flúor están ampliamente aceptados en Europa y su 
empleo muy difundido, siendo este menor en EEUU. Existen además un gran número 
de casas comerciales que ofrecen diferentes barnices de flúor aunque la mayoría están 
compuestos de fluoruro sódico al 5% (22.600 ppm) bien sólo, como el Cavity Shield® 
(OMNI TM Preventive Care, 3M Espe Company), o bien con algún otro agente como 
xilitol, por ejemplo el Profluorid® Varnish Single (VOCO HmbH) o triclosán como el 
Fixofluor® (Laboratorios KIN S.A) (4,15,44).  
Además hay a día de hoy evidencia suficiente de que el barniz de flúor es 
efectivo para detener el avance de las LIC tanto en dentición temporal como en 














Fig. 29: aplicación de barniz de flúor en dentición temporal y en dentición 
permanente. 
 
Deran et al. en 1981, Bruyn et al. en 1986, Soari et al. en 1994, Guitelman et al. 
en 1999 (175) y Ferreira et al. en el 2007 (89) realizaron diferentes estudios llegando 
todos a la misma conclusión, los barnices fluorados demostraban capacidad de inhibir la 
DES del esmalte y de promover la RE del mismo (176). 
Peyron et al. en el año 1999, realizaron un estudio sobre la progresión de las 
lesiones de caries en la dentición temporal y el efecto sobre ella del barniz de flúor y 
concluyeron que una aplicación de barniz de flúor cada 6 meses tiene efecto cariostático 
(177). En el año 2001, Autio-Gold et al. evaluaron los efectos del barniz de flúor en la 
progresión de las LIC, también en dentición primaria y tras analizar los resultados los 
autores concluyeron que las aplicaciones de barniz pueden ser una medida efectiva para 
revertir las lesiones de esmalte activas de surcos y fisuras en dentición temporal (94). 
En el 2008, Ferreira et al. realizaron otro estudio en el que monitorizaron LIC activas en 
superficies lisas en niños observando una clara RE y la efectividad del tratamiento de 
las LIC con barniz de flúor (35). 
Vivaldi-Rodrigues et al. en el año 2006, investigaron la efectividad del barniz de 
flúor en la reducción de la DES del esmalte durante el tratamiento ortodóncico y 
observaron que en el grupo de estudio la media de DES era significativamente menor 
(0,34) que en el grupo control (0,51) (178) En el mismo año Farhadian et al. llevaron a 
cabo un estudio in vivo y observaron tras la aplicación del barniz de flúor de alta 
concentración Bifluorid®12 (6% fluoruro cálcico y 6% fluoruro sódico) en las LIC 
desarrolladas alrededor de los brackets una disminución en su profundidad de 
aproximadamente el 40% (179). Por último Du et al. en el año 2011 midieron la eficacia 
de aplicar barniz de flúor (fluoruro de sodio al 5%) para revertir las LIC tras 
tratamientos de ortodoncia con aparatología fija y concluyeron que el barniz de flúor 
resulta efectivo en la RE de lesiones secundarias a aparatología ortodóncica fija (46). 
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El mecanismo de acción del barniz de flúor tiene que ver como ya se ha 
explicado con la inhibición del proceso de DES y la promoción de la RE en el esmalte 
(94). 
Tras la colocación del barniz en la superficie del esmalte o de la placa que lo 
recubre, el flúor es liberado parcialmente a la saliva y parcialmente hacia la superficie 
del esmalte o la placa que está debajo del barniz. Localmente se pueden obtener 
concentraciones del mineral muy altas y la formación, como se ha mencionado 
anteriormente, de fluoruro cálcico o un material similar a este, que se sugiere actúa 
como un reservorio de flúor que será liberado durante los ataques ácidos. La RE lograda 
generará un cristal que tendrá una capa superficial de un material similar a flúorapatita 
de baja solubilidad (1,15,45,46,89,94). 
Una ventaja de los barnices de flúor es su capacidad de adherirse a las 
superficies dentales, prolongando el tiempo de contacto entre el material y el esmalte, 
generando una mayor liberación de flúor y una mayor duración de su efecto. El tiempo 
es un factor crucial porque la captación de flúor es un proceso enormemente relacionado 
con el periodo de contacto entre el agente fluorado y el tejido. Puede mantenerse en la 
superficie del diente hasta 24 horas tras su aplicación (15,45,46,94). 
Otra ventaja es que son seguros ya que generalmente se usan de 0,3 a 0,5 ml de 
barniz, que equivale a sólo 3-5 mg de flúor. Además sus propiedades físicas evitan que 
el paciente pueda ingerir grandes cantidades del producto (4,45). 
Por último aplicar flúor en barniz resulta un procedimiento fácil. Se aplica de 
manera rápida y es bien aceptado por los pacientes no requiriendo de gran colaboración 
por su parte, mejorando con ello el control de la exposición al flúor (46,89,94). 
La aplicación del barniz tiene también algunos inconvenientes. Por un lado, y de 
modo similar a lo que ocurre con concentraciones elevadas de Ca y P en la placa, en la 
saliva o en algunos productos de RE, niveles excesivos de flúor tienden a una 
precipitación rápida de mineral en la superficie del esmalte y obturan la entrada de las 
vías de difusión en superficie que comunican con la zona desmineralizada subyacente. 
Esto limita la RE de la zona subsuperficial y se logra una RE predominantemente en la 
capa superficial que mejora muy poco las propiedades estéticas y estructurales de la 
zona profunda de la lesión (2,29,45). En el caso de las manchas blancas los resultados 







color hacía el amarillo o el marrón como resultado de la pigmentación producida por el 
consumo de bebidas o alimentos (47,48). 
Para lograr los máximos efectos de este producto es importante cuidar el modo 
de aplicación. 
Es necesario secar las superficies donde se va a realizar la aplicación y pincelar 
el barniz. Es importante evitar aplicarlo sobre las encías porque puede dar sensación 
transitoria de quemazón por lo que resulta de ayuda realizar un aislamiento relativo con 
rollos de algodón en la zona (44,45). 
La frecuencia de aplicación del barniz de flúor es una cuestión todavía sujeta a 
debate. En la actualidad la mayoría de los clínicos e investigadores están de acuerdo en 
que en el aspecto preventivo no existe una frecuencia estándar para todos los pacientes 
sino que esta depende del riesgo de caries de cada individuo. Sin embargo cuando se 
habla de emplear el flúor en barniz como agente remineralizador la pauta más 
recomendada es la aplicación semanal durante cuatro semanas consecutivas (35,180). 
Hay autores que indican pautas más prolongadas como Ferreira et al. que 
indican la aplicación del flúor durante ocho semanas consecutivas. Este consejo surge 
de los resultados obtenidos en su estudio del año 2008 realizado en LIC y que sugieren 
que esta pauta de aplicación de barniz de flúor junto con una buena higiene oral con 




7.2.2. Los complejos de fosfopéptidos de la caseína y calciofosfato amorfo (CPP-
ACP) 
 
Los iones de Ca y P son esenciales para la vida y su solubilidad en los sistemas 
biológicos está estrechamente regulada por proteínas. La consecuencia en una alteración 
de esta regulación podría generar calcificaciones patológicas. Estas proteínas 
estabilizadoras incluyen la caseína de la leche y la esteaterina de la saliva.  
Copiando a la naturaleza se ha desarrollado un sistema de RE basado en 
compuestos fosfocálcicos amorfos estabilizados utilizando para ello como elementos 
estabilizantes los caseinfosfopéptidos (24). 
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Las caseínas son una familia de proteínas heterogénea, con diferencias 
sustanciales entre especies en la secuencia de aminoácidos y formada principalmente 
por αs1, αs2, β y κ-caseínas (17,181).  
Estas caseínas calcio-sensibles responsables de la captación de Ca y P se 
caracterizan por presentar en su estructura racimos de residuos acídicos, incluida la 
secuencia totalmente fosforilada Ser-(P)3-Glu2,, de la que se hablará un poco más 
adelante con detenimiento. Esta secuencia, tiene una gran trascendencia (29,182). 
No todas las caseínas tienen la misma intensidad en la actividad de captación y 
esto depende fundamentalmente de su origen. Así por ejemplo para el Ca el orden de 
mayor a menor capacidad de quelación sería: αs2-caseina, αs1-caseina, β-caseína y κ-
caseína. 
Cuando la αs1, αs2 y β–caseína sufren en el tracto digestivo un proceso de 
digestión proteolítica, el resultado son un conjunto de péptidos fosforilados que 
denominamos caseinfosfopéptidos (CPP). La enzima responsable principalmente de esta 
proteolisis es la tripsina. Pero no sólo es posible obtener CPP de origen natural, la 
digestión proteolítica de la αs1, αs2 y β–caseína también se puede realizar in vitro 
(28,29) y posteriormente aislar los fosfopéptidos empleando una precipitación selectiva 
usando Ca y etanol. Los péptidos generados mediante este proceso han sido 
ampliamente caracterizados de tal manera que se sabe que los más abundantes son los 
proveniente de la digestión proteolítica de la β–caseína: β–caseína (1-25) y de la αs1-
caseina: αs1-caseina (59-79) con cantidades más pequeñas de los CPP provenientes de la 
digestión proteolítica de la αs2 –caseína: αs2 –caseína (46-70) y αs2–caseina (1-21). 
Todos estos péptidos contienen aproximadamente un 10% de caseinato y la secuencia 
Ser-(P)3-Glu2 con 3 fosfoserinas contiguas y cargadas negativamente a través de las que 
captan los iones de Ca y P
 
y los mantienen en un estado soluble y biodisponible como 
comprobó Reynols en el año 1987 (17,29,32,181,183,184,185,186). 
Cuando en el organismo una solución presenta un pH alcalino y está 
supersaturada, los iones libres de Ca y P presentes en ella reaccionan formando 
pequeños racimos de fosfato cálcico amorfo y son estos racimos los que son captados 
por el CPP generando complejos coloidales altamente estables, supersaturados, solubles 
y biodisponibles que se denominan complejos de fosfopéptidos de la caseína y 
calciofosfato amorfo (CPP-ACP) y que impiden que el Ca y el P crezcan hasta el 






insolubles y por lo tanto que precipiten e inicien el crecimiento del cristal 
(14,29,34,43,181,182,183,184,185,187).  
El CPP en condiciones de alcalinidad o neutralidad capta su equivalente en peso 
de Ca y P (182,183) y puede estabilizar, en esas condiciones, aproximadamente 100 
veces más de fosfato cálcico que las soluciones acuosas, antes de la precipitación 
espontanea. Al 1% W/V, el CPP estabiliza 60 mmol/L de Cloruro cálcico (Ca Cl2 ) y 36 
mmol/L de fosfato sódico a pH: 7, para formar complejos de CPP-ACP; o lo que es lo 
mismo 1 mol de CPP puede captar 25 iones de Ca, 15 de P y 5 de flúor (17,184). 
Horne et al. en 1988, revisaron la literatura acerca de las interacciones en los 
CPP y formularon un modelo sobre sus complejos, denominado modelo de complejos 







Fig. 30: representación esquemática de los 




La capacidad anticariogénica del CPP-ACP proviene de su propia naturaleza. 
Cuando en la boca acontece la producción de ácidos por parte de las bacterias 
cariogénicas, y tiene lugar el ataque ácido a la superficie del esmalte, con la bajada del 
pH de la saliva y de la placa, los nanocomplejos de CCP-ACP inician y explicitan su 
capacidad de proteger este esmalte frente a la DES.  
En el año 1987 Reynolds a través de un estudio in situ, comprobó que la 
actividad anticariogénica del CPP-ACP y la protección frente a la DES de la que dota al 
esmalte provenía de la habilidad de las caseínas para incorporarse dentro de la placa 
fluida, aumentando la concentración en ella de fosfato cálcico y aumentando también la 
capacidad tampón de la placa gracias a los residuos fosforilados de la proteína 
(29,101,184,188,189). 
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A partir de los años 90 del siglo pasado y hasta la actualidad una de las 
capacidades del CPP-ACP que más se está estudiando, es esta actividad anticariogénica 
y remineralizadora. La pregunta, pues, que falta por contestar es: ¿cuales son los 
mecanismos que posibilitan esta capacidad? 
El CPP-ACP en la cavidad oral actúa de diferentes maneras en tres niveles, por 
un lado, su acción sobre la superficie del esmalte, por otro sobre las bacterias 
odontopáticas y por último su acción sobre el pH de la placa (28,190). Ahora bien antes 
de entrar a explicar detalladamente cómo actúa el CPP-ACP para favorecer la RE e 
inhibir la DES del esmalte es necesario recordar que al hablar de capacidad 
remineralizadora, se refiere a la superficie y subsuperficie del esmalte. Cuando se 
plantea el depósito de mineral en el cuerpo de una lesión de caries, los iones de Ca y P 
necesarios para la formación del mineral, primero deben penetrar la capa superficial del 
esmalte, de naturaleza mineralizada y cargada, y esta entrada la tienen muy restringida.  
 
Actuación de ACP-CPP sobre la superficie del esmalte. 
 
El CPP-ACP actúa sobre la superficie del esmalte por la capacidad del CPP para 
localizar el ACP en la misma, ayudando a mantener un estado de supersaturación de 
estos minerales en comparación con el mineral dental, lo que evita la salida de 
minerales del esmalte. El CPP-ACP puede aumentar los niveles de Ca y P en la placa 
hasta 5 veces, disminuyendo la velocidad de progresión de las lesiones ya existentes y 
favoreciendo la RE y por lo tanto su regresión 
(17,34,101,112,171,181,184,185,190,191). 
Y esta capacidad proviene como ya se ha mencionado anteriormente de las 
propias características fisicoquímicas del CPP. El CPP-ACP de estructura abierta, que 
es capaz de unirse a la placa, a la superficie del diente y a los tejidos blandos es por 
tanto, un excelente vehículo biológico de Ca y de P generando además grandes reservas 
de estos minerales dentro de la placa. Cuando el pH baja, el CPP libera los iones bajo 
una sola forma soluble (CaHPO3) teniendo lugar lentas difusiones de Ca y P hacia el 
interior del esmalte, prolongando el efecto de la RE 
(5,14,17,28,29,32,43,47,48,49,101,108,181,183,184,185,187,192,193,194).  
Algunos autores han observado una relación inversa entre el Ca y el P 






estos minerales en la placa se genera un mayor grado de saturación de la placa fluida 
con respecto al esmalte mineral, disminuyendo el riesgo de DES del esmalte y 
facilitando su RE (181). 
Existen numerosos estudios, tanto de laboratorio como estudios in situ en 
animales y en seres humanos que ponen de manifiesto el potencial anticariogénico y 
remineralizador del CPP-ACP de complejos abiertos, en estadios incipientes de las 
lesiones de caries por su acción sobre la superficie dental, (181,183,188,190) de entre 
ellos destacan los realizados por Reynolds en 1991 (17,190,195), 1995 
(14,16,29,181,184,190,196) y 1997 (181,185,188,197).  
Hasta este momento, en todos los estudios se había trabajo con nanocomplejos 
de CCP-ACP de estructura abierta. Pero en el año 1997 y recogiendo múltiples 
evidencias obtenidas en diferentes líneas de investigación se plantea que la capacidad de 
acción anticariogénica del CPP-ACP se potenciaría si se trabajara con nanocomplejos 
de estructura cerrada (Fig. 31), desarrollándose un método para la preparación de 
complejos cerrados de CPP-ACP, en el que a pH 9 se logra un núcleo de fosfato cálcico 
alcalino y las cadenas de CPP se encuentran en la periferia de este núcleo abrazándolo. 
Este modelo potencia la interacción de todos los residuos peptídicos cargados con las 
partículas del núcleo, logrando unos complejos muy solubles y estables, con un 
potencial anticariogénico superior al CPP-ACP de complejos abiertos ya que el CPP es 
capaz de captar y de vehiculizar mayor cantidad de iones Ca y P, además de iones OH, 
lo que ayuda a prevenir mejor la DES y a potenciar más la RE. Reynolds patentó este 
CPP-ACP de complejos cerrados con el nombre de Recaldent TM y a partir del año 2000 
es el que se ha empleado en los diversos estudios realizados o el que ha sido incluido en 
caramelos, chicles o en los productos tópicos de uso profesional comercializados hasta 







Fig. 31: nanocomplejos de CCP-ACP de 
estructura cerrada (29) 
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Ya en el siglo XXI los estudios in vitro e in situ realizados con CPP-ACP de 
estructura cerrada por autores como Shen et al. y Warner et al. en el año 2001 
(181,185,198), Reynolds et al. en el 2003 (181), Yamaguchi et al. en el 2006 (194,199) 
o Yengopal et al. en el 2009 (192) confirman que superan a otras formas de 
calcio/fosfatos en la Re de las lesiones subsuperficiales del esmalte teniendo lugar el 
depósito de mineral en la zona subsuperficial aún cuando el pH está en torno a 5,5, 
como comprobaron Cochrane et al. en el 2008 (181). El esmalte resultante es menos 
soluble por la sustitución de la apatita carbonatada y más resistente al ataque ácido, 
particularmente si hay presencia de iones de flúor como han demostrado en diversos 
estudios Ijima et al. en el 2004 (112), Cai et al. (200), Ferrazano et al. en el 2007 (28), 
Bayley et al. en el 2009 (47) y Wu et al. en el 2010 (171). Ahora bien, cabe señalar que 
el deposito subsuperficial de mineral disminuye rápidamente en valores de pH por 
debajo de 5,5. 
Existe, sin embargo, una situación en la que el uso del CPP-ACP en LIC no está 
dando mejores resultados que la aplicación por ejemplo de una pasta dental fluorada, es 
el caso de la LIC producidas en los dientes de pacientes que han sido portadores de 
aparatología fija. Los estudios al respecto de los últimos años así lo revelan, como por 
ejemplo el de Marchisio et al., realizado en el 2010 (38) o el de Bröchner et al. del 2011 
(39). 
Por lo tanto se considera actualmente necesario realizar más estudios in vivo 
para poder comprender mejor la acción del CPP-ACP en la prevención de las lesiones 
de caries dental y en la RE de la LIC en pacientes ortodóncicos (43). 
 
Actuación de ACP-CPP sobre las bacterias odontopáticas. 
 
En relación a la acción del CPP- ACP sobre las bacterias odontopáticas algunos 
autores ofrecen como posible mecanismo de la anticariogenicidad del CPP-ACP la 
inhibición selectiva de la adhesión del Streptococcus mutans y sobrinus al diente, 
modulando la composición microbiana de la placa dental y favoreciendo el 
establecimiento de especies menos cariogénicas, así como la inhibición de la formación 
del biofilm (16,17,32,34,48,188,193). Además el CPP-ACP es capaz de inhibir la 







(188,201). Estudios de Vacca-Smith et al. de los años 1994 y 2000 confirman estas 
afirmaciones (202,203). 
 Las moléculas de CPP tienen regiones hidrofóbicas e hidrofílicas y es posible 
que su unión a la superficie bacteriana se establezca a través de enlaces cruzados de Ca 
entre las cargas negativas del péptido y las cargas negativas de la superficie bacteriana. 
Además también se establecen uniones de hidrógeno o establecidas por interacciones 
hidrofóbicas (181). El CPP-ACP por lo tanto compite con los iones de Ca por los sitios 
receptores de Ca de la placa, generándose un aumento importante de la concentración de 
iones de Ca libres. Grandes cantidades de Ca extracelular tienen efectos bacteriostáticos 
y bactericidas en las bacterias cariogénicas como confirmaron entre otros Rose et al. en 
el año 2000 y Reynolds en el 2003 (14,17,108,181,204). 
Nessser et al. en 1994, observaron que el caseinato sódico, el CPP y el 
glicomacropéptido inhibían la adherencia de la bacteria oral a la hidroxiapatita cubierta 
por saliva. Los autores comprobaron que el streptococcus sobrinus OMZ 176 y el 
streptococcus sanguis OMZ 9, fueron competitivamente y potentemente excluidos de la 
hidroxiapatita cubierta por saliva por los derivados de la caseína. Sin embargo esto no 
ocurrió con el Actinomyces viscosus Ny 1, especie menos cariogénica que las 
anteriormente citadas (17,188,205). Otro experimento en este estudio demostró que el 
caseinato, el CPP y el glicomacropéptido eran capaces de unirse directamente a la pared 
bacteriana de las cepas estudiadas (17,205). 
Guggenheim et al. en 1999, realizaron un estudio in vivo en ratas alimentadas 
con una dieta cariogénica y en algunos especímenes añadieron además algunas 
proteínas de la leche entre ellas la caseína. Los autores observaron una disminución del 
73 al 80% de Streptococcus sobrinus en las ratas que consumían proteínas de la leche. 
Esto generó una disminución en el avance de lesiones de caries tanto en superficies lisas 
como en fisuras (188,206). 
 
Actuación de ACP-CPP sobre el pH de la placa bacteriana. 
 
En relación a la acción del CPP-ACP en la cavidad oral sobre el pH de la placa 
bacteriana, este agente remineralizador actúa como agente tampón, lo que previene la 
reducción del pH en el medio ambiente oral, previniendo la DES y potenciando la RE  
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(30,53,54). Además la degradación del CPP por las fosfatasas y las peptidasas de la 
placa generan la liberación de amoniaco y por tanto, también el aumento del pH (188). 
Tras comprobar que el CPP-ACP tiene capacidad de remineralizar lesiones 
incipientes de caries y favorecer la prevención de caries y erosiones dentales, es 
importante, revisar a través de que vehículos puede llegar el CPP-ACP a los lugares 
donde tiene que actuar. 
Actualmente el CPP-ACP es ya un ingrediente alimenticio aprobado para su uso 
como tal, al no ser en absoluto tóxico y no tener sabor, por lo tanto es posible añadirlo a 
productos de consumo alimenticio diversos (29,32). 
También es posible encontrarlo en productos para la higiene bucal como la pasta 
de dientes o los enjuagues bucales y en materiales de uso odontológico profesional 
como el ionómero de vidrio o la crema a base de CPP-ACP al 10% 
(5,16,28,32,108,187,190,192). 
El chicle o goma de mascar es un producto muy empleado y su uso puede tener 
muy diversos objetivos, desde el puro entretenimiento, pasando por la disminución de la 
ansiedad que supone el apetito o las ganas de fumar, hasta el uso preventivo o 
terapéutico sobre las superficies dentales.  
El chicle sin azúcar no es cariogénico y su efectividad en la prevención de la 
caries dental está referida en la bibliografía desde hace más de 25 años. Estudios 
controlados randomizados o no, han comparado el uso de chicle sin azúcar, con grupos 
controles que no consumían chicle, obteniendo resultados que aportan la evidencia 
suficiente para justificar la naturaleza preventiva de la caries del consumo de chicles sin 
azúcar, generalmente edulcorados con sorbitol o xilitol, y parece ser que la razón de esta 
acción preventiva está en la capacidad de estimular la secreción salival y de aumentar el 
volumen de saliva secretado en la boca además de la capacidad bactericida de estos 
polialcoholes (112,185,190). 
Además de su capacidad de prevención frente a la caries, el hecho de masticar 
chicle también favorece el proceso de RE de las superficies dentales ya que los niveles 
de secreción salival aumentan durante la masticación hasta un pico de 10 veces el nivel 
de secreción no estimulada durante el primer minuto, seguido de una disminución hasta 
3 veces el nivel de secreción no estimulada a los 20 minutos de inicio de la masticación. 
junto con el aumento en las concentraciones de Ca y P iónico presente en la saliva 






Leach et al. en el año 1989, compararon la RE del esmalte usando chicle con 
sorbitol, con un grupo control sin chicle en un modelo in situ. En el grupo control se 
logró una RE de las placas de esmalte del 16,8%, mientras que en el grupo que 
consumió chicle con sorbitol este valor fue del 28,9% (185,208). En un estudio similar 
realizado por Creanor et al. en el año 1992, el chicle con sorbitol logró una RE de las 
placas de esmalte del 18,2%, mientras que en el grupo control este valor fue del 12,1%. 
(185,209). 
Actualmente hay un número considerable de estudios in situ en humanos, que 
muestran que los chicles sin azúcar son un vehículo excelente para el CPP-ACP, ya que 
son capaces de liberarlo en una forma biodisponible, lo cual genera una mayor RE de 
las lesiones subsuperficiales del esmalte (34,112,185,190). 
Shen et al. en el 2001, demostraron, en un modelo in situ la capacidad del CPP-
ACP (Recaldent TM) contenido en chicle sin azúcar, para remineralizar las lesiones 
subsuperficiales de caries en humano de manera dosis dependiente, independientemente 
del tipo o peso del chicle (14,29,185,190). 
El chicle con CPP-ACP pone a disposición del diente niveles aptos de fosfato 
cálcico soluble en agua, aún más que otros chicles que pudiesen tener mayor cantidad 
de Ca en su composición, independientemente de la frecuencia o tiempo de masticación, 
favoreciendo la RE. Además el CPP-ACP se mantiene en la placa durante horas como 
comprobó Reynolds, en el año 2003 (14,29,47,181,190). El esmalte remineralizado 
resultante es más resistente al ataque ácido como confirmaron Iijima et al. en el 2004 
(14,29,47,108,190,210,211). 
Por lo tanto, el chicle con CPP-ACP, no sólo favorece la RE de las lesiones 
subsuperficiales del esmalte y logra un esmalte más ácido resistente sino que también 
ayuda a enlentecer la progresión de las lesiones de caries como pudieron demostrar 
Morgan et al. en el 2008 (112,190). 
Además del chicle también se han empleado como vehículo del CPP-ACP otras 
golosinas sin azúcar como son los caramelos. Así hicieron Cai et al. en el año 2003 
realizando un estudio en el que observaron una RE significativa de la zona 
subsuperficial del esmalte desmineralizado (186). Unos resultados semejantes 
obtuvieron Walker et al. en el año 2010, al realizar otro estudio esta vez empleando 
como vehículo del CCP-ACP unos caramelos de alto contenido en azúcar (210). 
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También ha habido autores que han añadido CPP-ACP a productos de frecuente 
consumo diario como la leche o a bebidas con un claro efecto desmineralizador sobre el 
esmalte, como los refrescos con gas (212). 
Así Walker et al. en el 2006 realizaron un estudio en el que encontraron que 
aunque la leche natural contiene CPP en su composición, si se le añade CPP-ACP 
mejora de manera significativa su capacidad de RE del esmalte. Así una dosis de 5 gr de 
CPP-ACP produce un 148% más de RE comparándolo con la RE natural que generan 
los 2 gr/l de CPP-ACP que contiene la leche (212). Ramalingam et al. en el año 2005, 
llevaron a cabo un estudio en el que añadieron CPP-ACP a refrescos gasificados 
logrando con ello reducir su capacidad de erosión. 
En relación al empleo de productos para la higiene dental como vehículos para 
hacer llegar el CPP-ACP a los lugares donde tiene que actuar, la pasta dental y los 
colutorios son actualmente los más empleados. 
La pasta dental, se ha convertido también en una forma de poner en contacto el 
CPP-ACP con la superficie dentaria varias veces al día, previniendo la DES de la 
superficie del esmalte y potenciando su RE como demostraron ya en 1992 Vernon et al. 
al observar que una pasta de dientes con CPP-ACP al 5% era capaz de reducir el 
reblandecimiento de la superficie del esmalte aproximadamente en un 20% al 
compararlo con una pasta idéntica pero sin CPP (213). Resultados similares obtuvieron 
Yamaguchi et al. en el 2006, comprobando el efecto del CPP-ACP en el esmalte a 
través del microscopio FE-SEM (194,199). 
La combinación de la pasta dental con el CPP-ACP resulta efectiva no sólo por 
la adición de los complejos de la caseína sino por la potenciación del efecto de estos con 
el flúor contenido habitualmente en los dentífricos. De tal manera que una pasta dental 
con 1100 ppm de flúor y CPP-ACP al 2% resulta 2,6 veces superior en lo que a RE del 
esmalte subsuperficial se refiere, que sólo una pasta fluorada, favoreciéndose una mayor 
incorporación de flúor en esta zona en forma de FOHAP, como comprobaron Reynolds 
et al. en el año 2008 (14). 
Sin embargo en relación a la prevención de la caries la pasta dental con CPP-
ACP y flúor no presenta ventajas frente a una pasta dental sólo con flúor como pusieron 








Actualmente también se valoran los colutorios orales como una posibilidad 
práctica, útil y ya introducida en las costumbres higiénicas de la población, de 
vehiculizar el CPP-ACP y de favorecer su acción en el medio oral.  
Los colutorios con CPP-ACP logran incorporarlo en la placa supra gingival (Fig. 
32) y aumentar los niveles de Ca y P en ella considerablemente, respecto al Ca hasta un 
118% y respecto al P hasta un 57%, lo que favorece mucho la RE que mejora si además 
de CPP-ACP el colutorio contiene flúor. Esto ha sido confirmado por diversos estudios 
como los de Pearse et al. en 1985 (181,214), Rose et al. en los años 1997 y 2000 






Fig. 32: incorporación del CPP-ACP 
vehiculizado a través de un colutorio en la 
placa supragingival (14) 
 
 
Otra alternativa, y la más empleada actualmente, es una crema dental tópica, a 
base de agua y libre de azúcar que contiene la molécula CPP-ACP al 10% 
(RecaldentTM), y comercializada como Tooth Mouse®/Mi Paste por GC Corporation, 
Tokio, Japón (Fig. 33). El pH de esta crema es de 7,8, su contenido en Ca es de 13 mg 
g-1 y de P es de 5,6 mg g-1 y se emplea para la prevención de la caries, como agente 
remineralizador, en el tratamiento de la sequedad de boca, de la hipersensibilidad dental 
así como en la prevención de la erosión del esmalte (43,47,108,192).  
 
 
Fig. 33: GC Tooth Mousse® 35 ml (Recaldent -
GC, Leuven, Bélgica-). Crema a base de 
fosfopéptidos de la caseína con calcio y fosfato 





Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





Una ventaja de la crema de CPP-ACP es su fácil aplicación, pudiéndose realizar 
de manera cotidiana en el propio domicilio. Posee unas adecuadas características 
organolépticas: una textura cremosa, cinco sabores diferentes agradables al gusto, olor 
suave y color neutro por lo que en general es bien aceptada por los pacientes, siendo 
además segura ya que su composición no implica riesgos de toxicidad. Este producto se 
puede ingerir sin límite; aunque se deben tener en cuenta los potenciales efectos 
laterales de la ingesta de proteínas derivadas de la caseína en personas con alergia 
mediada por IgE a las proteínas de la leche. Los individuos con intolerancia a la lactosa 
pueden recibir tratamiento con estas cremas sin problema (44). 
Otra ventaja es que ejerce un efecto tampón sobre la placa y al aplicarla aumenta 
el flujo natural de saliva con lo que ello conlleva (43). 
Para lograr los máximos efectos de la crema de CPP-ACP es importante cuidar 
el modo de aplicación y esta puede realizarse de dos maneras: utilizando cubetas 
individuales o con el cepillo dental y en ambos casos el producto se aplica una sola vez 
al día preferentemente tras el cepillado de la noche que debe realizarse de manera 
habitual con un dentífrico fluorado y un correcto enjuague posterior. 
En ambos casos también, tras la aplicación de la crema es importante indicar al 
paciente que no se enjuague la boca, ni se cepille, coma o beba por lo menos en media 
hora para evitar la eliminación rápida de la capa de CPP-ACP y favorecer al máximo su 
efecto. 
Si se opta por la aplicación con cubeta de blanqueamiento, tras el cepillado, se 
colocará en la cubeta una bolita de la crema en cada uno de los espacios 
correspondientes a cada diente y después se posiciona en la boca dejándola colocada 
durante al menos 3 minutos, transcurridos los cuales se retira. Sobre las superficies 
dentales quedarán restos de la pasta y el paciente debe esparcirlos por todas las 
superficies con ayuda de la lengua sin escupir ni tragar por lo menos durante 2 minutos 
más, posteriormente puede escupir si lo desea. 
Si la crema de CPP-ACP se aplica con cepillo dental se debe colocar en el 
cepillo una bolita de la crema del tamaño aproximado de un guisante y extenderla sobre 
todas las superficies dentales de manera cuidadosa durante un minuto, dejándola 
colocada durante al menos 3 minutos, en los cuales el paciente la esparcirá por todas las 







A la luz de los estudios sobre la sinergia establecida entre el CPP-ACP y el flúor 
en la RE de lesiones incipientes, a la crema a base de CPP-ACP, se le ha añadido una 
baja cantidad de flúor dando lugar a una crema a base de complejos de fosfopéptidos de 
la caseína y calciofosfato más flúor amorfo (CPP-ACFP) de manera que los CPP 
pueden estabilizar conjuntamente iones de Ca, P y flúor (24,48,218).  
Las bases y principios del modo en el que actúa favoreciendo la RE el CPP-
ACFP es el mismo del CPP-ACP, que se ha explicado ampliamente. Sin embargo la 
presencia del flúor marca algunas diferencias. Los cristales de OHAP se forman en el 
medio oral con iones de Ca y P, cuando está supersaturado. Cuando se aplica CPP-
ACFP, el CPP se une realmente a la PA, al esmalte y a los tejidos blandos, liberando 
iones de Ca, P y flúor activos exactamente allí donde se necesitan y en la proporción 
correcta, generando un estado de supersaturación que frena la DES y favorece la RE y 
en presencia de flúor da como resultado la formación no sólo de OHAP sino también de 
FOHAP, incluso en la zona más profunda del área subsuperficial, hecho que se ha 
comprobado analizando con microsonda electrónica el esmalte remineralizado, que 
resulta más resistente a la DES (14,16,29,47,48,101,171,218).  
Si se observan al microscopio electrónico de barrido los cristales de la zona 
subsuperficial de una LIC, se observan zonas vacías, poros en la parte central del cristal. 
Si se somete estas lesiones a tratamiento de RE con CPP-ACFP se observa un relleno y 
cierre sustancial de estos poros. Si se analiza el nuevo mineral formado, por ejemplo 
valorando su patrón de refracción, se observa que es apatita. El CPP-ACFP que contiene 
una baja concentración de flúor: 900 ppm, es un excelente vehículo de liberación lenta 
(101,218). Así Hamba et al. en el 2011, comprobaron que en esmalte sano la aplicación 
de CPP-ACFP logra reforzar el esmalte y dificultar el inicio y la progresión de la DES 
(100). 
Si se comparan los resultados en la RE del esmalte logrados con el CPP-ACP y 
con el CPP-ACFP en algunos estudios, se observa que el efecto del CPP-ACFP aparece 
como superior comparado con la aplicación única del CPP-ACP o del flúor tópico. Este 
mayor potencial de RE del CPP-ACFP se debe probablemente al sinergismo generado 
entre el CPP-ACP y el flúor en el proceso de RE. Este efecto sinérgico es máximo en 
las lesiones de caries muy incipientes donde todavía no se ha producido más que un 
reblandecimiento del esmalte. En las LIC donde ya existe un cuerpo de la lesión el 
potencial de RE es menos rápido y menos completo, pero en la mayoría de los estudios  
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 












Fig. 34: MI Paste Plus® 35 ml 
(RecaldentTM -GC, Leuven, Bélgica-). 
Crema a base de fosfopéptidos de la 
caseína con calcio y fosfato amorfo 





Actualmente este producto está presentado en forma de crema dental tópica (Fig. 
34), a base de agua con fosfopéptido de caseína-calcio y fosfato amorfo y flúor 0,2 % 
(900ppm), basado en la tecnología RecaldentTM, y comercializado con el nombre de 
Mi Paste Plus® y se aplica del modo, ya explicado, para el CPP-ACP.  
El CPP-ACFP tiene todas las ventajas anteriormente citadas para el CPP-ACP y 
a ella une la alta protección frente a las caries, que genera el sinergismo entre este 
producto y el flúor.  
 
 
7.3. Nuevos materiales de remineralización 
 
Actualmente existen abiertas algunas líneas de investigación sobre nuevos 
materiales para la RE del esmalte dental. La característica común de estos materiales es 
su biomimetismo, es decir, la mayoría son materiales artificiales generados en 
laboratorio que imitan el comportamiento y las dinámicas de los materiales naturales 
con propiedades remineralizantes pero intentando superarlos en lo referente a las 







De entre estos nuevos materiales en investigación destacan por la cantidad de 
estudios hasta el momento: los materiales derivados de la nanotecnología 
principalmente la nanohidroxiapatita (NOHAP) y la nanocarbonatoapatita (NCAP) y los 
llamados cristales bioactivos a base de fosfosilicato de sodio y calcio amorfo (FSCA). 
Todos ellos están actualmente en fase de investigación in vitro. 
 
 
7.3.1. Materiales derivados de la nanotecnología 
 
La OHAP artificial es un material con una gran bioactibidad y 
biocompatibilidad, esto hace que actualmente se esté empleando mucho en medicina en 
relación a los injertos óseos y en odontología especialmente en implantología. Además 
la investigación odontológica ha centrado mucho su atención en la reparación 
biomimética directa del esmalte dañado mediante la aplicación de OHAP por las 
similitudes químicas y estructurales con el esmalte natural. El objetivo consiste en dotar 
a este material artificial de un tamaño de partícula semejante a la OHAP dental 
mediante la nanotecnología logrando así nuevas propiedades físicas más favorables para 
la RE del esmalte. La nanotecnología se ve actualmente como uno de los abordajes más 
prometedores y revolucionarios en el tratamiento de las LIC. 
Los nanomateriales en general tienen unas propiedades de biocompatibilidad y 
bioactividad muy buenas, debido a que al disminuir su tamaño de partícula al tamaño 
nanométrico, aumenta la proporción de atomicidad y el área de superficie, favoreciendo 
los efectos remineralizantes. Además estos materiales se adhieren fácilmente a 
superficies rugosas y tienen una gran similitud con el esmalte tanto en su estructura, 
como en su morfología y características cristalinas (22,25,99,219,220,221). 
Dentro de los nuevos materiales derivados de la OHAP por nanotecnología 
destacan la nanohidroxiapatita y la nanocarbonatoapatita . 
La nanohidroxiapatita (NOHAP) actualmente es considerada uno de los 
materiales más bioactivos y biocompatibles, y presenta hasta el momento un buen 
potencial para reparar el esmalte desmineralizado artificialmente (25). 
Hoy se dispone de diferentes productos (enjuagues, pastas dentales y selladores 
de fisuras) que contienen NOHAP con diferentes formulaciones para la RE de las  
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lesiones de esmalte y existen datos que avalan su capacidad de RE. Sin embargo la 
evidencia científica es todavía muy escasa para saber a qué concentración óptima debe 
ser usada o para ser taxativos en sus potencialidades. Rao habla de una concentración 
óptima del 10% (16,22,99). La efectividad de la NOHAP, además, ha sido probada 
hasta el momento en estudios in vitro usando modelos de variación cíclica del pH con 
diferentes protocolos lo que genera también diferentes resultados (22). 
Algunos ejemplos de estudios son los de Li et al. en el 2008 que realizaron un 
trabajo in vitro y demostraron con él que las partículas de NOHAP de tamaño adecuado 
son capaces simultáneamente de reparar y de prevenir lesiones erosivas iniciales en el 
esmalte. Estas capacidades resultaron superiores a las observadas en los cristales de 
OHAP convencionales cuyo tamaño es cientos de nanómetros de longitud mayor. Los 
autores observaron también que la NOHAP se deposita adhiriéndose fuertemente sobre 
el esmalte grabado y que inhibe significativamente la perdida de mineral de la superficie 
del mismo bajo condiciones ácidas (219). 
Huang et al. centraron sus estudios en las LIC, con características diferentes al 
esmalte erosionado. Estos autores realizaron en el 2009 y 2010 unos estudios en los que 
confirman que la NOHAP tiene potencial de RE en las LIC bajo condiciones dinámicas 
cíclicas del pH y que una solución de este agente al 10% tiene efectos similares en las 
lesiones incipientes a los generados por el barniz de flúor (22,222) y Tschoppe et al. en 
el 2011, en esmalte bovino observaron que las pastas dentales con NOHAP presentan 
mayor efecto de RE que la pasta con flúor aminas (99). 
Se ha mencionado previamente que los materiales derivados de la 
nanotecnología, la NOHAP también, tienen un tamaño de partícula muy pequeño. En 
las LIC el esmalte presenta más poros y vías de difusión que el esmalte sano lo que 
permite la mayor penetración de iones y una mayor área de superficie para la 
interacción con el mineral del esmalte. Estos factores aumentan el potencial de la 
NOHAP para rellenar directamente los defectos y microporos de la superficie del diente 
desmineralizado (219). 
Cuando se aplica al esmalte desmineralizado una solución de NOHAP, este 
material se adhiere a él de manera tan fuerte, que esta unión no fallará ni bajo 
condiciones hidrodinámicas, atrayendo una gran cantidad de Ca especialmente y 
también de P, concretamente PO43-, de la solución remineralizante que actúa como una 






supersaturación con respecto al esmalte lo que inhibe la DES y promueve la RE. Así, la 
superficie entera queda cubierta por una fina capa de partículas que tienden a coalescer 
formando microestructuras compuestas por glóbulos, que penetran en los poros de la 
superficie del esmalte, rellenándolos directamente y actuando como una plantilla en el 
proceso de precipitación, reponiendo mineral en los espacios vacios de los cristales, lo 
que promueve el crecimiento y la integridad del cristal y el aumento de la dureza de la 
superficie del esmalte. Se sabe que cuanto mayor es la concentración de NOHAP en la 
solución más se favorece su efecto remineralizante. Inicialmente las LIC se reendurecen 
en superficie por el depósito de minerales y estos después son transferidos gradualmente 
al interior de la lesión y finalmente, a largo plazo, llegan a precipitar en la zona oscura 
(16,25,219). Los estudios de Lu et al. y de Kim et al. en el 2007 confirman estas 
afirmaciones (223). La profundidad de la RE va a depender en parte del pH. Los 
estudios apuntan a que no se consigue una RE completa en profundidad en condiciones 
de neutralidad, salvo en periodos de tiempo muy largo, ya que bloquea los poros de la 
superficie del esmalte y las vías de difusión hacia el interior de la lesión (25). Pero si las 
condiciones son ácidas se puede acelerar mucho la cantidad, profundidad de penetración 
y extensión de RE en las lesiones incipientes porque la solubilidad de la NOHAP 
aumenta al disminuir el pH, disminuyendo la cantidad de agente que sella los poros y 
cuando este pH llega a aproximadamente 4, la NOHAP libera grandes cantidades de Ca 
y P con efectos muy favorables en las zonas más profundas de la lesión, aumentando la 
deposición de mineral en el cuerpo de la lesión y favoreciendo su RE. Esto quedo 
demostrado por Huang et al. en el 2011 (25). 
 
Por otro lado, la carbonatoapatita artificial (CAP) de la que deriva por 
nanotecnología la nanocarbonatoapatita (NCAP), es actualmente muy empleada en 
medicina como sustituto de hueso y en odontología como material de cobertura de los 
implantes dentales debido a sus óptimas características de biocompatibilidad. 
Comparada con la OHAP, la NCAP tiene una estructura más similar a la del hueso y del 
diente natural. Es amorfa, con un tamaño de partícula de 18,62 nm y se une muy bien 
químicamente a la superficie del esmalte. Presenta una solubilidad y una reactividad 
más altas que la OHAP y esto a un pH más neutro, lo que la hace muy adecuada para la 
RE ya que se espera que se disuelva con facilidad en la boca, redepositándose en la zona 
dañada, atrayendo continuamente Ca y PO43- de tal modo que recubriendo el esmalte  
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dañado, penetran los iones entre los prismas, y rellenan las posiciones vacantes en los 
cristales del esmalte, reparándolo (220,221). 
Sin embargo la mayoría de estudios sobre la NCAP están centrados en ella como 
agente desensibilizante, especialmente tras tratamientos de blanqueamiento dental, por 
su capacidad para ocluir los túbulos dentinarios. Hay pocos estudios que avalen sus 
capacidades como agente remineralizador (221). 
 
 
7.3.2. Cristales bioactivos a base de fosfosilicato de sodio y calcio amorfo  
 
Los llamados cristales bioactivos son un tipo de agentes remineralizadores a 
base de óxidos de Ca, sodio, P y sílice en proporciones que favorecen una buena 
bioactividad. Son capaces de unirse químicamente a los tejidos duros del diente y de 
formar una capa de OHAP en sus superficies. 
Actualmente el cristal bioactivo más conocido y empleado es el comercializado 
con el nombre de NovaMin®. Este producto inicialmente fue desarrollado como 
material para la regeneración ósea, pero actualmente en odontología se está empleando 
en el tratamiento de la sensibilidad dentaria y para remineralizar el esmalte. 
Se trata de un material cerámico a base de fosfosilicato de sodio y Ca amorfo 
que tiene un fino tamaño de partícula y que se caracteriza por ser altamente reactivo en 
agua. Por lo que en un medio acuoso como el de la boca, los iones de sodio de las 
partículas del NovaMin® se intercambian rápidamente por cationes H (en la forma 
H3O+) generando la liberación de iones de Ca y P del cristal y un aumento transitorio 
del pH que hace que estos iones precipiten dando lugar a una capa de fosfato cálcico 
superficial, que se une firmemente al esmalte y que no puede ser removida ni con el 
cepillado dental. Si la reacción continua esta capa cristaliza en forma de OHAP 
enriquecida con carbonato (COHAP). 
La combinación de las partículas residuales del NovaMin® y la recién formada 
COHAP lograrán la RE lenta del esmalte y prevendrán las futuras DES (16,101,224). 
Gjorgievska et al. en el 2011, realizaron un estudio en el que compararon el 
potencial de RE del NovaMin® y del CPP-ACP contenidos en pastas dentales, 






7.4. Productos alternativos para favorecer la RE 
 
Existen en el mercado algunos productos, principalmente antimicrobianos, que 
tienen la capacidad de reducir los niveles de bacterias cariogénicas en el medio oral, 
inhibiendo sus efectos, permitiendo la acción de los factores protectores y con ello 
favoreciendo la detención de las lesiones e incluso su RE (34,102). 
De entre estos antibacterianos destaca por su uso y también por la cantidad de 
estudios realizados sobre ella, la clorhexidina (CHX) (11). 
Los primeros estudios de la capacidad de la CHX de inhibir la formación de la 
placa bacteriana se remontan a 1962, pero el estudio definitivo fue realizado en 1970 
por Löe y Schiott. Este estudio demostró que un enjuague de 60 segundos, 2 veces al 
día con 10 ml de una solución al 0,2 % de gluconato de clorhexidina, en ausencia del 
cepillado normal, inhibía la neoformación de la placa y el desarrollo de la gingivitis 
(4,226,227,228,229).  
Hoy la CHX es uno de los compuestos más investigados y empleados en 
odontología para el control químico de la PB. Es muy empleado en odontología general 
y en periodoncia y ha sido propuesto también como agente en la prevención de la caries 
y favorecedor de la detención y RE de las LIC (2,34,226). Löe et al. en el año 1972, 
demostraron en un modelo experimental de caries en humanos, el importante efecto 
preventivo frente a la caries del tratamiento con CHX (230). Desde entonces se han 
realizado diversos proyectos de investigación a largo plazo con el fin de evaluar el 
efecto anticaries de la CHX en sus diferentes presentaciones. 
Quimicamente, se trata de un antiséptico bisbiguanídico (4,59,226,227,231) de 
molécula simétrica compuesta por cuatro anillos clorofenólicos y 2 grupos de 
bisguanida conectados por un puente central de hexametileno con dos cargas positivas 
en cada extremo del mismo (Fig. 35). Su naturaleza dicatiónica es la que la hace 
extremadamente activa con los aniones, lo que es relevante para su eficacia, seguridad, 
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Fig. 35: estructura química de la clorhexidina 
 
 
La CHX puede presentarse en forma de sales de digluconato o de acetato, 
solubles en agua o en forma de sales de hidrocloruro muy poco solubles. La mayoría de 
los estudios y de productos bucales usan el digluconato de CHX en diferentes 
concentraciones pues está comprobada su efectividad en la reducción del número de 
bacterias cariogénicas en la boca (102). 
La CHX tiene una amplía acción antimicrobiana (4,59,226,232,233) sobre 
bacterias Gram positivas y Gram negativas. También es eficaz contra hongos y 
levaduras, incluida Cándida Albicans y contra algunos virus, incluidos el VIH y el 
VHB. En los tratamientos muy prolongados no se ha observado el desarrollo de 
resistencia bacteriana frente a la CHX o la sobreinfección oral por hongos, levaduras o 
virus (226). 
Tiene diferente eficacia antimicrobiana en los diferentes microorganismos, y su 
efecto en la reducción de niveles bacterianos varía en función del tipo de bacteria. Los 
SM, Stafilococcus y Streptococcus Salivarius, presentan una alta sensibilidad a este 
antiséptico mientras que el Streptococcus Sanguis, la Veillonella, el Actinomyces y el 
Proteus son muy poco sensibles a su acción (15,234). Por lo tanto la CHX es altamente 
efectiva contra el SM (232,235,236) en concentraciones de 0,1% en diferentes 
presentaciones (231,232). En relación al LB sus niveles no son afectados por la CHX, 
salvo que se realice una progresiva restauración de las lesiones de caries. La diferente 
sensibilidad de los SM y de los LB permite un abordaje quimioterápico selectivo de la 
caries y en general los gérmenes diana son los SM (15,230,232). 
En cuanto a su mecanismo de acción, la CHX se une fuertemente a las 
membranas celulares bacterianas (173,226,233), a las proteínas salivares, a las 






(233) y se adsorbe rápidamente a las superficies de los dientes con PA a la que se 
adhiere por un catión, dejando los otros libres para interactuar con las bacterias que 
intentan colonizar la superficie del diente (226). 
En bajas concentraciones, al unirse a las bacterias origina una permeabilidad 
incrementada de su membrana celular lo que produce la filtración de los componentes 
intracelulares incluido el potasio. En concentraciones más altas, la CHX produce la 
precipitación del citoplasma bacteriano y la muerte celular (59,173,226,233). 
En la superficie del esmalte se forma una reserva del antiséptico, de liberación 
lenta (4,226) y la acción antibacteriana puede durar más de 12 horas, lo que produce un 
efecto prolongado en la boca (228,233). 
Una de las principales ventajas de la CHX es su seguridad. Debido a su 
naturaleza catiónica, su absorción a través de la piel y las mucosas es mínima, incluso 
en las vías gastrointestinales. Por lo que no se ha descrito toxicidad sistémica por 
aplicación tópica o ingestión, ni hay evidencias de teratogenia en investigación con 
animales (226,228,229). Hay informes de aplicación intravenosa accidental en seres 
humanos y esta ha sido bien tolerada y no ha tenido consecuencias serias. 
Las reacciones de hipersensibilidad, incluida la anafilaxia con el uso de la CHX 
están descritas, pero en un porcentaje muy bajo, menor del 10%, y siempre por la 
aplicación de productos de CHX no registrados y fuera de la boca (226). 
La CHX tiene varios efectos colaterales locales, de los cuales el más común y 
problemático es la pigmentación marrón de los dientes, de algunos materiales de 
restauración y de las mucosas, sobre todo el dorso de la lengua. El efecto colateral de la 
pigmentación, es lo que limita el uso de la CHX en odontología preventiva y se 
manifiesta en todos los productos formulados correctamente, incluidos geles y espray. 
De hecho el efecto secundario de la pigmentación puede ser utilizado para evaluar el 
cumplimiento del paciente y la actividad de las formulaciones (226). 
Además la CHX tiene un gusto amargo que es difícil de enmascarar y en muchas 
personas causa alteraciones del gusto. Parece afectar sobre todo al gusto de lo salado, 
por lo que la comida parece sosa (4,226). 
Menos comúnmente, la CHX causa erosión de la mucosa y esto parece ser 
idiosincrásico (4,226). Este efecto colateral depende de la concentración y 
habitualmente puede ser controlado con colutorios de doble dilución. Para mantener la  
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dosis y, por tanto, el efecto hay que enjuagarse con el doble de volumen. Los geles de 
CHX aplicados tópicamente también pueden producir esos efectos.  
Finalmente y de forma muy rara puede producir una tumefacción unilateral o 
bilateral de la parótida, tal vez por obstrucción mecánica del conducto pero se 
desconoce con certeza y exactitud el mecanismo. El problema se resuelve 
interrumpiendo el tratamiento (4,226). 
La CHX es posible encontrarla en diversas presentaciones, algunas de las cuales 
ya se han mencionado y que son colutorios, geles, espray y también barnices. Estos 
últimos fueron diseñados para lograr una liberación sostenida de la CHX y con ello 
mejorar la disponibilidad y la sustantividad de una adecuada dosis del agente a los sitios 
colonizados por el SM (2,15,226). 
Balanyk y Sandham introdujeron en 1985 el primer barniz de CHX y desde 
entonces se han comercializado diversos productos de diferentes concentraciones. 
EC40® (Certichem, Nijmegen, Holanda) y Chlorzoin® (Woelm Pharma Co, Eshwege, 
Alemania) representan los barnices de CHX al 40% más difundidos y analizados. El 
último producto en salir al mercado, Cervitec® (Vivadent, Schaan, Liechtestein) es un 
barniz con base polímera que contiene un 1% de CHX y un 1% de Timól, que ha 
demostrado una buena eficacia en la reducción de SM a pesar de su baja concentración 
en CHX (228). Ni la FDA, ni la ADA han aprobado el empleo del barniz de CHX para 
la prevención de la caries dental. Actualmente sólo está aprobado su uso en forma de 
enjuague bucal disponible mediante prescripción para la prevención de caries y el 
tratamiento de la enfermedad periodontal (15). 
Es posible encontrar barnices con diferente composición y concentración de 
CHX que son usados de diferentes modos, pero que han demostrado ser efectivos en la 
reducción de SM en placa y en saliva por periodos de tiempo prolongados, en 
individuos con recuento inicial de bacterias alto o moderado. Su uso está especialmente 
indicado para pacientes con un riesgo de caries alto, y a expensas en parte del factor 
microbiológico (15,236) como comprobaron Fennis et al. (237). 
Una aplicación simple del barniz en el diente produce la eliminación de SM 
detectables en la saliva durante semanas (15,232). Pero los mejores efectos se logran 
con aplicaciones regulares, aunque la perioricidad de estas no es algo consensuado y 
existen diversas pautas en la literatura. La más popular es la que aplica el barniz cada 3 






Twetman y Petersson (239) informaron que este tiempo puede ser mayor, si el 
tratamiento es intenso en su inicio (2 veces por semana, la primera semana) y si se 
cubren todas las caras de los dientes en cada aplicación y no sólo algunas superficies 
dentales seleccionadas (239). 
El tiempo óptimo de aplicación es aquel que los SM necesitan para que su 
conteo no llegue a superar el umbral de riesgo (2,5 X 105 UFC), y este tiempo es de 3 a 
6 meses (15) como lo comprobaron Forgie et al. (240).  
Mientras la CHX mantiene unos niveles de SM bajos y no patógenos, se 
aumenta la acción de los factores protectores y con ello se favorece la detención de las 
lesiones e incluso su RE (34,102). 
Sin embargo no todos los estudios que han sido realizados para comprobar la 
efectividad de la CHX en la reducción de los niveles de SM, lo han hecho, como lo 
ponen de manifiesto Van Lusen et al. en el año 2000 y Sánchez et al. en el año 2009, 
ambos estudios en menores de 5 años con diagnóstico de caries de aparición temprana y 
candidatos a tratamiento en una sola sesión bajo anestesia general (64).  
El barniz es la presentación de la CHX que más minimiza sus inconvenientes: 
mancha menos o no mancha, no forma cálculos, debido posiblemente a la menor 
frecuencia de aplicación que con el enjuague y además la posibilidad de ingestión 
también se ve muy reducida (232). 
 
 
8. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 
8.1. Justificación  
 
Con los antecedentes expuestos, es posible comprender la importancia, 
potencialidad y también complejidad que el tratamiento remineralizador de las lesiones 
incipientes de caries supone en el actual concepto del manejo médico de la EC. 
La importancia del tema radica en que se centra en el tratamiento de las formas 
incipientes de la enfermedad más prevalente del mundo, la caries dental, con  
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repercusiones muy importantes en la salud y en la economía, incluso en países como el 
nuestro en el que actualmente se puede decir que los niveles de caries son bajos. Esta 
enfermedad sigue siendo un gran problema de salud pública que se presenta polarizado, 
es decir pocos individuos desarrollan muchas caries. Además se está hablando no de un 
manejo operatorio de las lesiones, sino de devolver al esmalte el mineral perdido 
mediante la aplicación conjunta de un agente remineralizador y de las medidas 
higiénicas y dietéticas pertinentes, lo que evitará la evolución de la lesión a estadios más 
avanzados y su tratamiento restaurador. Esto supondría la mejora de la salud bucodental 
del paciente y de la población y el fortalecimiento de una filosofía de atención 
preventiva y mínimamente invasiva con las repercusiones económicas para el sistema 
de salud que conlleva. 
Sin embargo la remineralización de las lesiones incipientes de caries no es algo 
sencillo. Su complejidad no radica en que requiera procedimientos difíciles o tecnología 
complicada, sino en la propia naturaleza multifactorial de la enfermedad que en sus 
términos más simples requiere de la confluencia de un diente susceptible, la presencia 
de una microflora con bacterias capaces de producir ácidos, el acceso a CH refinados y 
fermentables y un tiempo de confluencia de los tres factores anteriores lo 
suficientemente amplio. Estos factores, sin embargo, no son los únicos involucrados en 
el desarrollo de las lesiones de caries, existen otros muchos de carácter interno como la 
susceptibilidad específica de cada diente, el flujo, la composición y capacidad tampón 
de la saliva, la concentración del flúor en la boca, la experiencia previa de caries, la 
higiene bucal, las características anatómicas de los dientes, la disposición de los mismos 
en la arcada, el estado nutricional, hábitos como el tabaquismo o el tiempo de retención 
de los CH en la boca que junto a otros factores externos como el nivel socioeconómico, 
la zona de residencia (rural o urbana) o el uso de fluoruros determinarán en cada 
paciente la presencia o no de lesiones y la gravedad de las mismas, es decir su riesgo de 
desarrollar la EC (2,7,9,42,43). Además es importante resaltar que en cada persona el 
modo en el que interaccionan los diversos factores conocidos y desconocidos, 
involucrados en el desarrollo de la lesión de caries es distinto, por lo que la valoración 
del riesgo de caries individual es un requisito previo necesario para el planteamiento de 
un adecuado manejo de la enfermedad en cada persona (1,9,48,89,94,171). 
Esta complejidad hace que a la hora de devolver el mineral perdido al esmalte, el 






LIC requiere un abordaje integral, se trata de un paquete de medidas para el control de 
la enfermedad cuyos objetivos son el control de la formación y crecimiento de la placa 
dental, la modificación de la cinética de disolución del esmalte y la RE de las lesiones. 
Para ello se requiere de manera conjunta una higiene oral adecuada, unos hábitos 
alimenticios equilibrados y no cariogénicos, una adecuada secreción salival y el uso de 
agentes remineralizadores. Es por lo tanto una terapéutica cuyo éxito depende en gran 
medida de la cooperación del paciente y esto introduce una pérdida de control directo 
del clínico sobre el tratamiento.  
Otro aspecto que añade dificultad a la remineralización de la LIC es el propio 
diagnóstico de las lesiones. No ha sido hasta hace relativamente poco tiempo que las 
lesiones de caries no cavitadas han cobrado relevancia. Hasta ese momento, 
lógicamente, no se consideraban necesarios sistemas que permitiesen una adecuada 
detección de las lesiones confinadas en el esmalte y una adecuada valoración del grado 
de severidad de su DES. Así los métodos diagnósticos tradicionales no resultan capaces, 
en principio, de detectar adecuadamente las LIC y tampoco cuentan con un sistema de 
codificación que permita registrar y caracterizar a la lesión en la historia clínica o sobre 
el odontograma. 
El método visual convencional debe realizarse de manera muy meticulosa para 
localizar las lesiones situadas en superficies lisas libres. En las superficies con fosas y 
fisuras el diagnóstico visual de las caries confinadas en esmalte resulta muy difícil. El 
diagnóstico táctil con sonda está totalmente contraindicado por el riesgo entre otras 
cosas de transformar una lesión no cavitada en cavitada y la radiografía tanto 
convencional como digital tiene justo su punto débil en la detección de las LIC tanto en 
oclusal como en las superficies interproximales. Por lo tanto ha sido y sigue siendo 
necesario el desarrollo de métodos de diagnóstico de caries eficaces en la detección de 
las LIC. 
Así surgen entre otros avances, el sistema ICDAS II que es un sistema visual de 
criterios para la detección y valoración del grado de evolución de todas las lesiones de 
caries y el instrumento de detección y cuantificación de caries basado en la 
fluorescencia láser estimulada: DIAGNOdent®. Dos sistemas que por separado en 
estudios in vitro e in vivo, han obtenido buenos resultados, que además resultan 
complementarios, pero de los que hay muy pocos estudios clínicos que los empleen 
conjuntamente comprobando su eficacia y la correlación de sus mediciones. 
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Sin embargo y pese a todo lo dicho, el tratamiento de las LIC encierra también 
una gran potencialidad ya que actualmente hay diferentes alternativas en relación a 
nuevos agentes remineralizadores. Algunos todavía están en investigación, como los 
materiales biomiméticos. Otros ya al servicio de los profesionales que cuentan con un 
importante número de agentes capaces de suministrar Ca, P y flúor a la saliva y a la 
placa y de favorecer la recuperación del mineral por parte del esmalte afectado 
(2,34,59,100). Además del barniz de flúor, referente histórico y agente más empleado, 
nos referimos a compuestos como el EnamelonTM y especialmente a las cremas a base 
de CPP-ACP y de CPP-ACFP de las que se dispone ya de estudios in vivo que prueban 
su capacidad remineralizadora pero no disponemos de estudios que los comparen entre 
ellos y que valoren si esa capacidad remineralizadora se ve influenciada por aspectos 
como la edad del paciente, la superficie dental sobre la que se está desarrollando la LIC, 
o cualquiera de los factores considerados de importancia en la etiología de la caries. 
Esta investigación tiene como objetivo evaluar, la capacidad de remineralización 
de lesiones incipientes de caries presentes en dientes permanentes de niños con edades 
comprendidas entre los 6 y los 15 años mediante; una crema a base de CPP-ACP, una 
crema a base de CPP-ACFP, barniz de flúor y barniz de clorhexidina, utilizando como 
métodos diagnósticos, un láser de fluorescencia y el método clínico ICDAS II. Las 
razones que permiten justificar su pertinencia y utilidad son: 
• Estar diseñada considerando la enfermedad de caries como una enfermedad 
crónica y el desarrollo de sus lesiones como un proceso dinámico y continuo, 
que es prevenible y que en sus etapas iniciales son susceptibles de tratamiento 
remineralizador y de curación. Por lo tanto, se trata de un estudio realizado 
desde una perspectiva centrada en la prevención y en la atención lo más 
temprana posible de la EC.  
•  Recoger no sólo la mayor información posible referente a las LIC y a su 
evolución en el tiempo en función de los distintos parámetros empleados para 
valorarla, sino también una serie de datos referentes a la naturaleza 
multifactorial de la EC y al abordaje de la misma en función del riesgo de cada 
individuo para valorar como influyen juntos y por separado en el estado de salud 







• El empleo de manera conjunta del sistema ICDAS II y del DIAGNOdent® para 
la detección, valoración y monitorización de las lesiones a lo largo del estudio. 
• El empleo y comparación en el estudio de los tres agentes remineralizadores más 
empleados actualmente y aunque con diferencias entre ellos, los más estudiados. 
Permitiendo conocer no sólo si tienen mayor capacidad remineralizadora que el 
sistema fisiológico de remineralización cuando se intentan manejar 
adecuadamente los factores patológicos de la caries, sino qué diferencias hay 
entre ellos en relación a esta capacidad y en que situaciones, o bajo qué 
condiciones un agente puede resultar más eficaz que otro. 
Todas estas razones permiten afrontar la complejidad y todas las dificultades 
anteriormente expuestas de cara a lograr en último término un estudio que resulte 
pertinente en el actual estado del conocimiento e investigación sobre la remineralización 
de LIC, que permita avanzar en ellas, que supere los problemas previamente planteados 
y que resulte útil al clínico a la hora de saber cuándo establecer un tratamiento 
remineralizador y cuál es el más indicado para cada paciente en función de las 





Este estudio parte de la hipótesis nula de que las cremas a base de CPP-ACP y 
CPP-ACFP, el barniz de flúor (22.600 ppm) y el barniz de clorhexidina-timol al 1% 
tienen la misma capacidad de remineralización que la pasta de dientes empleada como 
control en cualquier LIC sin influencia de su localización, ni de la edad del paciente que 
las emplee. 
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8.3.1. Objetivo general 
 
Evaluar la capacidad de remineralización de lesiones incipientes de caries 
presentes en dientes permanentes de niños con edades comprendidas entre los 6 y los 15 
años mediante una crema a base de complejos de fosfopéptidos de la caseína y 
calciofosfato amorfos, una crema a base de complejos de fosfopéptidos de la caseína y 
calciofosfato amorfos más flúor, barniz de flúor y barniz de clorhexidina, utilizando 
como métodos diagnósticos, un láser de fluorescencia (DIAGNOdent®) y el método 
clínico ICDAS II. 
 
 
8.3.2. Objetivos específicos 
 
1) Analizar en la muestra de estudio la influencia de los siguientes factores en el 
desarrollo de lesiones de caries: el flujo y el pH salival, los niveles de unidades 
formadoras de colonias de streptococcus mutans y de lactobacillus, la frecuencia 
de cepillado, el índice de higiene oral, el tipo de alimentos cariogénicos 
consumidos, así como la frecuencia y momento de la ingesta de los mismos. 
2) Correlacionar la valoración clínica de las lesiones incipientes de caries mediante 
el sistema ICDAS II con la valoración obtenida mediante un instrumento de 
detección y cuantificación de caries basado en la fluorescencia láser estimulada. 
3) Analizar la capacidad de remineralización de las lesiones incipientes de caries 
presentes en dientes permanentes de niños de edades comprendidas entre los 6 y 
los 15 años de una crema tópica a base de fosfopéptidos de la caseína con calcio 








4) Evaluar la capacidad de remineralización de las lesiones incipientes de caries 
presentes en dientes permanentes de niños de edades comprendidas entre los 6 y 
los 15 años de una crema tópica a base de fosfopéptidos de la caseína con calcio 
y fosfato amorfo más flúor. 
 
5)  Medir la capacidad de remineralización de las lesiones incipientes de caries 
presentes en dientes permanentes de niños de edades comprendidas entre los 6 y 
los 15 años de un barniz de flúor (22.600 ppm). 
 
6) Establecer la capacidad de remineralización de las lesiones incipientes de caries 
presentes en dientes permanentes de niños de edades comprendidas entre los 6 y 
los 15 años de un barniz de clorhexidina al 1 % con timol. 
 
7) Comparar la capacidad de remineralización de las lesiones incipientes de caries 
presentes en dientes permanentes de niños de edades comprendidas entre los 6 y 
los 15 años de una crema tópica a base de complejos de fosfopéptidos de la 
caseína y calciofosfato amorfos, de una crema tópica a base de fosfopéptidos de 
la caseína con calcio y fosfato amorfo más flúor (900 ppm), de un barniz de 
flúor (22.600 ppm) y de un barniz de clorhexidina al 1 % con timol. 
 
8) Evaluar la capacidad remineralizadora de los agentes mencionados en relación a 
los factores etiológicos analizados en la muestra de estudio. 
 
9) Establecer la acción remineralizadora de los agentes estudiados en relación a la 
localización de las lesiones incipientes de caries. 
 









































Se diseñó un ensayo clínico, con el fin de lograr los objetivos propuestos en el 
presente estudio, que fue financiado mediante un proyecto de investigación de la 
Generalitat Valenciana ( Ref. 029/2008) (Anexo 1) y aprobado por el Comité de Ética de la 
Unidad de Investigación del Hospital General Universitario de Valencia. 
 
 
1. POBLACIÓN DE ESTUDIO 
 
La población elegible fueron los niños de edades comprendidas entre los 6 y 15 
años que acudieron por primera vez a la Unidad de Odontología del Departamento 9 de 
Salud de la Comunidad Valenciana, concretamente a los centros de salud de Alaquas, 
Xirivella y Paiporta de Febrero del 2009 a Diciembre del 2010 y que presentaban al 
menos una LIC en su dentición permanente. Sobre ella se aplicaron los siguientes 
criterios de inclusión y exclusión:  
Los criterios de inclusión fueron: 
• Edad comprendida entre los 6 y 15 años. 
• Acudir por primera vez a las consulta de la Unidad de Odontología de los 
Centros de Salud de Alaquas, Paiporta o Xirivella. 
• Presentar al menos una LIC en un diente permanente observada con el diente 
húmedo y/o tras haber sido secado con aire y sin signos clínicos visibles de 
afectación de la dentina. 
Los criterios de exclusión planteados para este estudio fueron: 
• Estar participando en algún programa de aporte de flúor profesional tópico o 
sistémico además de la pasta dentífrica empleada en la higiene oral cotidiana. 
• Presentar alguna patología o medicación que modificara el flujo salival o la 
microbiología de la placa. 
• Referir o sospechar alergia o intolerancia a alguna proteína de la leche. 
• Referir alergia a los benzoatos. 
• Presentar alguna patología sistémica y/o sindrómica. 
Para calcular el tamaño muestral, se consideró el número de LIC que se debía de 
incluir en cada grupo de estudio para lograr una diferencia del 20% entre el grupo  
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control y los grupos de intervención asumiendo un error α de 0,05. Para ello el número 
de lesiones necesarias calculadas por grupo fue de 246. 
En un estudio piloto previo, la media de LIC por niño fue de 13. Asumiendo un 
10% de lesiones perdidas a lo largo del estudio, se decidió incluir 22 participantes en 
cada grupo, resultando una muestra total de 110 participantes, distribuidos en 5 grupos 
de estudio, de los cuales cuatro recibieron tratamiento y el quinto fue el grupo control. 
La asignación a los grupos se realizó mediante muestreo aleatorio simple. 
En la asignación a los grupos de estudio participaron 3 investigadores, el 
investigador 1 realizó la selección inicial de los participantes de acuerdo a los criterios 
de inclusión y exclusión indicados, el investigador 2 realizó las exploraciones y 
determinaciones de laboratorio en cada una de las fases del estudio y el investigador 3 
asignó a los participantes a los grupos de estudio y aplicó los procedimientos de 
tratamiento a cada uno de los participantes. De esta forma se aseguró que el 
investigador 2, que realizaba las exploraciones, actuara de forma ciega respecto al grupo 
de tratamiento al que pertenecía cada participante. 
Todos los pacientes incluidos en el estudio vivían en zonas cuyas aguas de 





• Equipo dental 
• Jeringa de agua/aire 
• Lámpara de luz del equipo 
• Aspirador 
• Espejo plano del Nº 5 
• Sonda periodontal de la OMS 11.5B Hu-Friedy (Roterdam/Países Bajos). 
• Cepillos de profilaxis 
• Rollos de algodón 







• CRT ®Buffer (Ivoclar Vivadent AG-Schaan/ Liechtenstein) 
• CRT ®Bacteria (Ivoclar Vivadent AG-Schaan/ Liechtenstein) 
• Estufa para cultivos (Ivoclar Vivadent AG-Schaan/ Liechtenstein) 
• DIAGNOdent 2095 (KaVo Dental GmbH Vertriebsgesellschaft, Biberach, 
Alemania). 
• Ficha para la recogida de información. 
• GC Tooth Mouse® (Recaldent -GC, Leuven, Bélgica-). 
• GC Mi paste Plus® (Recaldent -GC, Leuven, Bélgica-). 
• Barniz de flúor (Duraphat®) (Colgate/Palmolive GmbH, Hamburgo, Alemania). 
• Barniz de clorhexidina (Cervitec®) (Ivoclar Vivadent AG-Schaan/ 
Liechtenstein). 
• Pasta dentífrica placebo. 
• Vaso dapen 
• Pinceles desechables. 
 
 
3. VALORACIÓN DE LAS LESIONES INCIPIENTES DE 
CARIES 
 
3.1. Valoración clínica de las lesiones 
 
La valoración clínica de las LIC y de su evolución a lo largo del estudio, se 
realizó mediante el sistema ICDAS II (International Caries Detection and Assesment 
System), valorando el estadio de la lesión y su actividad, así como se expresa en la tabla 
6. 
La inspección visual se realizó primero con los dientes húmedos y después con 
los dientes secos, secando cada diente permanente de forma individual durante 5  
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segundos. De esta forma las lesiones fueron clasificadas en alguno de los estadios 1, 2 ó 




Características de la lesión 
Lesión activa (a) Lesión inactiva (i) 
1 Opacidad o discoloración (mancha blanca 
o amarilla, rugosa y opaca) visible cuando 
el diente se seca durante 5 segundos. 
Opacidad o discoloración (mancha blanca o 
marrón, lisa y brillante) visible cuando el 
diente se seca durante 5 segundos. 
2 Opacidad o discoloración (mancha blanca 
o amarilla, rugosa y opaca) visible con el 
diente húmedo (activa). 
Opacidad o discoloración (mancha blanca o 
marrón, lisa y brillante) visible con el diente 
húmedo. 
3 Opacidad o discoloración (mancha blanca, 
rugosa y opaca) visible con el diente 
húmedo al secarlo 5 segundos se aprecia 
una pequeña grieta que sólo afecta al 
esmalte. 
Opacidad o discoloración (mancha blanca, 
rugosa y opaca) visible con el diente 
húmedo al secarlo 5 segundos se aprecia 
una pequeña grieta que sólo afecta al 
esmalte. 































Fig. 36: lesiones incipientes de caries clasificadas según el criterio visual ICDAS II 
Código 0 Código 1 







Para la medición de las dimensiones de cada LIC se empleó la sonda periodontal 
O.M.S 11.5B (Hu-Friedy, Roterdam/Países Bajos) (FIG. 37). Se midieron las 
dimensiones cervico-incisal/oclusal y mesio-distal en mm, y después se calculo el área 








Fig. 37: sonda periodontal O.M.S 11.5B 
 
 
3.3. Grado de mineralización 
 
Para la valoración del grado de mineralización de la lesión, se empleo el 
instrumento de detección y cuantificación de caries basado en la fluorescencia láser 
estimulada: DIAGNOdent®, concretamente el modelo KaVo DIAGNOdent 2095 
(KaVo Dental GmbH Vertriebsgesellschaft, Biberach, Alemania). 
Este aparato tiene dos puntas terminales: la punta A para valoración de caries en 
superficies oclusales y la B para superficies lisas. Ambas fueron empleadas. 
Primero es necesario calibrar el aparato con un estándar de cerámica que provee 
el mismo sistema. Después es imprescindible medir la fluorescencia de un punto sano 
en una superficie lisa de un diente del paciente, preferiblemente anterosuperior por 
comodidad (Fig. 38). El valor obtenido es tomado por el aparato como valor base.  
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Una vez calibrado el aparato y establecido el valor base, se seca cuidadosamente 
cada LIC a medir y se coloca sobre ella la punta terminal (Fig. 39). Para localizar la 
máxima profundidad de la caries, especialmente en las superficies oclusales, se mueve 
la punta despacio alrededor del sitio de medida, dentro del área visualmente afectada. El 
aparato cuantifica la lesión de 0 a 99, de tal forma que cuanto mayor es el grado de 








Fig. 38: obtención del valor base individualizado del 
paciente. (a) Secado del diente.(b) Medición de la 
fluorescencia estimulada por laser en esmalte sano. 


























Fig. 39: valoración del grado de mineralización de una lesión incipiente de caries 
 
 
4. VALORACIÓN DE LA PRESENCIA DE PLACA 
BACTERIANA 
 
Se determinó la presencia de placa bacteriana mediante el índice de placa de 
Silness y Löe en los dientes índice 1.6 ó 5.5, 2.1 ó 6.1, 2.4 ó 6.4, 3.6 ó 7.5, 4.1 ú 8.1 y 
4.4 ó 8.4 según los criterios clínicos que se muestran en la tabla 7. El valor del índice 
para cada paciente se calculó sumando los valores para cada diente y dividiendo el 
resultado entre 6.  
 
Grado Características 
0 No hay placa. 
1 No hay placa a simple vista pero si la hay al pasar la sonda periodontal por 
el área dentogingival. 
2 Hay placa bacteriana a simple vista. 
3 Hay placa bacteriana abundante rodeando el diente, incluso en los espacios 
interdentales. 
Tabla 7: criterios para la determinación del índice de Silness y Löe (58) 
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5. DETERMINACIONES SALIVALES 
 
5.1. Determinación del flujo salival 
 
Para determinar el flujo salival, se utilizó un tubo milimetrado, un embudo de 
vidrio ambos estériles y una pastilla de parafina (Fig. 40). 
Al niño se le facilitó la pastilla de parafina, se le indicó que la masticara y 
coleccionara la saliva en la boca durante 2 minutos y posteriormente la desechara (Fig. 
41a). A continuación seguía masticando la pastilla durante 5 minutos y dejando fluir la 
saliva dentro del embudo que acoplaba en el tubo milimetrado (Fig. 41b). Transcurrido 
ese tiempo el niño retiraba la pastilla de la boca y se calculaba el flujo por minuto 

























Fig. 41: determinación del flujo salival. (a) Colección de la 
saliva estimulada inicial que se desecha. (b) Colección de la saliva 





5.2. Determinación del pH 
 
Para la determinación del pH salival se empleó el sistema CTR®buffer (Ivoclar 
Vivadent AG-Schaan/ Liechtenstein). Este sistema contiene tiras de prueba con campo 
activo, pastillas de parafina para estimular la secreción salival, pipetas de plástico 
desechables para poder humectar el campo activo y un cuadro modelo de referencia 
para el análisis del resultado. 
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Con la saliva obtenida, según se ha descrito, se humectó la parte activa de las 
tiras buffer con la pipeta, se esperó 5 minutos y se determinó el cambio de color, de 
acuerdo a las indicaciones del fabricante: color amarillo pH bajo, color verde pH medio, 
color azul pH alto (Fig.42).  
 
  
Fig. 42: determinación del pH salival 
 
 
6. DETERMINACIÓN DE LOS NIVELES DE 
STREPTOCOCCUS MUTANS Y LACTOBACILLUS  
 
Para la determinación del número de colonias de streptococcus mutans y de 
lactobacillus en saliva se empleó el sustrato selectivo CRT®bacteria (Ivoclar Vivadent 
AG-Schaan/ Liechtenstein), se trata de un método semicuantitativo que presenta una 
superficie clara de agar de Rogosa para la determinación de los LB en saliva y una 
superficie azul de agar Mitis-Salivarius con bacitracina para la determinación de SM en 
saliva. Además el sistema contiene hidrocarbonato sódico (NaHCO3) que facilita una 
atmósfera rica en dióxido de carbono para favorecer el crecimiento bacteriano.  
Con la saliva obtenida, según se ha explicado anteriormente, se extrajo el porta-
agar del tubo de prueba, se retiraron con cuidado las láminas protectoras, sin tocarlas y 
con ayuda de la pipeta se humectó ambas superficies con saliva sin arañarlas, se dejó 
gotear la saliva restante y se introdujo el porta-agar de nuevo en el tubo, junto con una 
pastilla de hidrocarbonato sódico (NaHCO3), cerrándolo bien. Se identificó cada vial 
con los datos del niño y se introdujo en la incubadora Cultura (Ivoclar/ Vivadent AG-





tubos de la incubadora y se comparó la densidad de las colonias de SM y LB con el 
cuadro modelo facilitado por el fabricante. Un recuento de SM y/o de LB superior a 105 
UFC/ml de saliva indica un alto riesgo de desarrollar lesiones de caries (Fig. 43). 




7. FICHA PARA LA RECOGIDA DE LA INFORMACIÓN 
 
Se elaboró una ficha para la recogida ordenada y sistematizada de los datos 
necesarios de cada paciente (Anexo 2). Esta ficha constó de 2 partes y fue utilizada por 
el investigador 2: 
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1ª parte.-Datos del paciente al inicio del estudio: 
• Datos generales: Fecha, número de participante en el estudio y centro de 
procedencia. 
• Datos de filiación del paciente: Nombre y apellidos, sexo y edad. 
• Datos médicos de interés. 
• Frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos y momento de la ingesta. 
• Frecuencia de cepillado. 
• Uso de otras fuentes de fluoruros. 
• Datos en relación a la experiencia de caries: índices CAOD, CAOS, cod y cos. 
• Índice de placa de Silness y Löe. 
• Odontograma inicial específico diseñado para poder registrar en él la 
localización (diente y superficie), la actividad, las dimensiones y el grado de 
mineralización de cada LIC. 
• Flujo salival. 
• pH salival. 
• Niveles de SM y LB. 
 
2ª parte.-Datos de evolución del paciente a lo largo del estudio: 
 
• Odontograma para cada visita en las semanas 4, 8 y 12 del estudio. Igual en su 
diseño y metodología de registro que el contenido en el de la primera visita. 
• Índice de placa de Silness y Löe para cada visita. 
• Flujo salival al final del estudio. 
• pH salival al final del estudio. 





8. AGENTES REMINERALIZADORES UTILIZADOS 
 
GC Tooth Mousse® 35 ml (Recaldent -GC, Leuven, Bélgica-), se trata de una 
crema a base de fosfopéptidos de la caseína con calcio y fosfato amorfo (CPP-ACP) al 
10%.  
En este estudio se empleó el GC Tooth Mousse® aplicado 1 vez al día con el 
cepillo de dientes tras el cepillado de la noche, durante 12 semanas. Se eligió como 
momento del día la noche porque es cuando los padres pueden controlar con más 
tranquilidad y efectividad el cepillado dental y la aplicación de la crema, y además es 
cuando resulta más fácil que el paciente no coma, beba o se enjuague en un periodo 
largo de tiempo puesto que se va a dormir (Fig.44). 
Se elaboró un documento de indicaciones para el paciente, padre, madre o 
tutor/a que se muestra en el anexo 3.  
 
Fig. 44: aplicación de la crema de CPP-ACP con el cepillo dental. (a) Colocación de la crema en el cepillo. 
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MI Paste Plus® 35 ml (RecaldentTM -GC, Leuven, Bélgica-), es el mismo 
complejo de fosfopéptidos de la caseína y calciofosfato amorfo (CPP-ACP), del que se 
ha hablado anteriormente, al que se le añade una baja cantidad de flúor, concretamente 
900 ppm de fluoruro sódico. 
 En este estudio se empleó la crema MI Paste Plus® 1 vez al día, aplicada con el 
cepillo de dientes tras el cepillado de la noche, durante 12 semanas. Al igual que con el 
agente anterior se facilitaron las instrucciones de uso (Anexo 4) 
 
Duraphat® 10 ml (Colgate/Palmolive GmbH, Hamburgo, Alemania) es una 
resina natural: colofonia neutra que contiene un 5% de peso de fluoruro sódico (2,26% 
de flúor, 22.600 ppm) disuelto en etanol. Fue aplicado en la consulta por el investigador 
3. El barniz de flúor Duraphat® se aplicó en este estudio cada 15 días, pincelando las 
superficies que presentaban LIC. Se empleó para ello aislamiento relativo y el secado 
cuidadoso previo de las superficies a pincelar (Fig. 45). Se pidió al paciente que no 
comiera, bebiera, se enjuagara o se cepillara durante los 60 minutos posteriores a la 
aplicación. 
 
Cervitec Plus® 7g (Ivoclar Vivadent AG-Liechtenstein) es un barniz con base 
polímera que contiene un 1% de CHX y un 1% de timol. 
El barniz de clorhexidina Cervitec Plus® se aplico cada 15 días en la consulta, 
también por el investigador 3, pincelando las superficies que presentaban LIC. Se 
empleó para ello aislamiento relativo y el secado cuidadoso previo de las superficies a 
pincelar. Se pidió al paciente que no comiera, bebiera, se enjuagara durante 60 minutos, 





























Fig. 45: modo de aplicación del barniz de flúor. (a) Profilaxis. (b) Aislamiento relativo 
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Pasta dentífrica placebo sin ningún agente remineralizante. El placebo fue 
empleado en casa por el paciente 1 vez al día, aplicado con el cepillo de dientes tras el 
cepillado de la noche, durante 12 semanas.  
Junto a la crema placebo el paciente y el padre, madre o tutor/a recibieron por 
escrito las instrucciones para su uso (anexo 5).  
 
 
9. GRUPOS DE ESTUDIO  
 
Se establecieron 4 grupos de estudio y un grupo control 
• Grupo A. GC Tooth Mouse® 
• Grupo B. Mi Paste Plus® 
• Grupo C: Duraphat® 
• Grupo D: Cervitec® 





Las variables registradas en la ficha de cada paciente fueron de 2 tipos: 
cualitativas y cuantitativas. 
• Las variables cualitativas fueron: 
o Sexo del paciente. 
o Las fuentes de flúor presentes antes del estudio. 
o Las alergias presentes. 
o Tratamientos farmacológicos actuales. 
o Variables en relación al factor etiológico dietético de la EC: 
 Bebidas cariogénicas consumidas y momento más habitual de 
ingesta. 






o Variables relacionadas con la LIC: 
 La localización de cada lesión en las diferentes superficies y 
localizaciones de la corona dentaria. 
 La actividad de cada LIC. 
o Variables relacionadas con el factor etiológico salival de la EC: 
 pH salival. 
• Las variables cuantitativas fueron:  
o Edad del paciente. 
o Variables en relación al factor etiológico dietético de la EC: 
 Frecuencia de ingesta semanal de las bebidas cariogénicas.  
 Frecuencia de ingesta semanal de los alimentos cariogénicos.  
o Variables relacionadas con el factor etiológico bacteriano de la EC: 
 La frecuencia de cepillado: menos de 1 vez al día, una vez al día 
o al menos 2 veces al día. 
 Índice de placa de Silness y Löe. 
 El recuento de SM y LB.  
o Variables relacionadas con el factor etiológico salival de la EC: 
 El flujo salival.  
o Variables relacionadas con la experiencia de caries: 
 La experiencia presente y pasada de caries del paciente registrada 
en la historia clínica mediante el índice CAO-D/CAO-S/co-d/co-
s. Este índice valora los dientes con lesión de caries en la letra C 
“careados”, y bajo esta letra sólo se registran las lesiones 
cavitadas. La letra A “ausentes” indica los dientes perdidos por 
caries y la O “obturados” (13,42,94,112) se refiere a aquellos que 
presentan ya tratamiento restaurador realizado.  
o Variables relacionadas con la LIC: 
 La superficie de la lesión en mm2. 
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11. METODOLOGÍA DE TRABAJO 
 
Todos los pacientes incluidos en el estudio acudieron inicialmente a uno de los 
centros de salud en los que este se realizaba para una revisión periódica dentro del 
programa de salud buco-dental infantil del sistema público de salud de la Comunitat 
Valenciana. Los pacientes fueron examinados inicialmente por el investigador 1, 
aquellos que cumplían los criterios de inclusión y no presentaban criterios de exclusión, 
fueron invitados a participar en el estudio. 
Si los padres o tutores del menor estaban de acuerdo en que su hijo participara 
de la investigación y dispuestos a colaborar en ella, se les citaba con el investigador 2, 
quien realizó todas las mediciones y registros y se ocupó de aportar todas las 
instrucciones y la información referente a higiene oral y hábitos dietéticos que se dió a 
los pacientes y a sus padres antes y durante todo el estudio. El investigador 3 se ocupó 
de asignar los pacientes a cada uno de los grupos de estudio y de aplicar los 
procedimientos terapéuticos a cada grupo y se ocupó de aportar todas las instrucciones y 
la información sobre los agentes empleados y su aplicación que se dio a los pacientes y 
a sus padres antes y durante todo el estudio. 
Junto con el investigador 2 participaron en el estudio 2 auxiliares encargados de 
registrar de manera adecuada, en la ficha individual diseñada para la ejecución del 
estudio, las lecturas dictadas sobre la localización, actividad, extensión y grado de 
mineralización de cada lesión. Los auxiliares fueron entrenados previamente durante 
dos sesiones de trabajo. 
Toda la protocolización del estudio se ensayó en 20 pacientes antes del inicio del 
mismo, lo que permitió también establecer la calibración del investigador 2 para el 
diagnóstico clínico de las LIC valorado mediante los códigos 1 al 3 del sistema ICDAS 
II, la actividad de las lesiones (activas o inactivas), sus dimensiones y las mediciones de 
fluorescencia obtenidas con el DIAGNOdent®. En los exámenes de calibración se 
obtuvo un valor Kappa intraexaminador de 0,92, 0,89, 0,87 y 0,88 respectivamente. Así 
mismo este estudio previo permitió establecer los parámetros para el cálculo del tamaño 







11.1. primera visita del estudio  
 
Antes del inicio de la sesión y una vez comprobado que el niño-a cumplía los 
criterios de inclusión en el estudio se entregó al padre, madre o tutor-responsable del 
menor una hoja informativa (Anexo 6) sobre el mismo, que fue acompañada por una 
explicación verbal de la misma por parte del investigador 2 que incluyó una breve 
descripción del estudio, su objetivo y la razón de seleccionar al menor, además de las 
instrucciones que el menor debía cumplir durante el tiempo del estudio en relación a su 
higiene dental, alimentación y controles.  
Tras la información se solicitó el consentimiento informado (Anexo 7) que una 
vez firmado se añadió a la ficha de recogida de datos del paciente. 
A continuación se revisaron los antecedentes médicos del paciente, el estado de 
salud (especialmente alergias) y los tratamientos farmacológicos en el momento de la 
consulta. También fueron registradas las fuentes de flúor tópico antes del inicio del 
estudio, el tipo de alimentos y bebidas cariogénicas que acostumbraba a consumir, el 
momento del día y la frecuencia semanal con que lo hacía. 
Tras concluir la anamnesis, el investigador 2 realizó la valoración del índice de 
placa de Silness y Löe. Posteriormente se registraron en el odontograma los dientes 
permanentes presentes en boca y se realizó una limpieza dental cuidadosa con cepillo de 
profilaxis para dejar las superficies libres de placa y/o pigmentaciones, lo que favoreció 
la calidad de la inspección visual (localización, medición y valoración de la actividad de 
las LIC) y la exactitud de las mediciones del grado de mineralización. 
La inspección visual se realizó primero con los dientes húmedos. Las LIC 
detectadas se dibujaron en el odontograma, se midieron sus dimensiones y por último se 
valoró su grado de actividad, de acuerdo a los criterios expresados anteriormente. Todas 
las lesiones detectadas con el diente húmedo pertenecían a los códigos 2 y 3. 
Una vez terminada la inspección visual con los dientes húmedos se procedió a la 
inspección con los dientes secos. Las LIC detectadas con el esmalte seco que no habían 
sido registradas previamente se dibujaron en el odontograma, se midieron sus 
dimensiones y se determinó su grado de actividad, permitiendo así identificar las 
lesiones codificables como 1. 
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Finalmente se procedió a la medición del grado de mineralización de cada LIC 
con el DIAGNOdent®.  
A continuación, se efectuó la toma de saliva según el procedimiento explicado 
previamente y se procedió al cálculo del flujo salival, determinación del pH y siembra 
de cultivos.  
A partir de este momento, el investigador 3 comenzó su intervención. En primer 
lugar procedió a la asignación del paciente a un grupo de estudio que fue determinada 
por un esquema aleatorio informático, creado antes del inicio del mismo.  
A los pacientes de los grupos A y B se les entregó una hoja informativa 
específica sobre la crema de CPP-ACP (grupo A) o la de CPP-ACFP (grupo B), en la 
que se explicaba de manera breve y clara que era el producto, como, cuando y cuanto 
tiempo se debía de usar, además de reforzar las pautas indicadas para casa sobre 
alimentación e higiene. Los pacientes de estos grupos recibieron un tubo de crema de 
color neutro con el producto correspondiente. Por último el paciente fue citado para su 
siguiente visita (4 semanas).  
En los pacientes del grupo C (barniz de flúor) y D (barniz de clorhexidina), se 
procedió a pincelar el barniz correspondiente. Con el padre, madre o tutor/responsable 
se reforzaron las pautas indicadas para casa: alimentación e higiene. Por último el 
paciente fue citado para su siguiente visita de colocación del barniz a los 15 días. En los 
pacientes del grupo E (control), se procedió con el padre, madre o tutor/responsable al 
refuerzo de las pautas indicadas para casa y se les entregó una crema placebo sin ningún 
agente remineralizador. El paciente fue citado para su siguiente visita (4 semanas).  
 
 
11.2. visitas de control a las semanas 4, 8 y 12 
 
El investigador 2 realizó la valoración del índice de placa de Silnes y Löe, la 
limpieza dental y la valoración clínica de las LIC como en la primera cita. En la 
inspección visual se evaluaron sólo las LIC detectadas en la anterior sesión.  
En la cita de control de la semana 12 se repitió la medición del flujo salival, del 
pH y la determinación de SM y de LB. Todo ello empleando los mismos materiales y 





A continuación el investigador 3 controló con el paciente y el padre, madre o 
tutor/responsable del menor el grado de cumplimiento de las instrucciones para casa. 
Además se clarificó cualquier duda que hubiese surgido desde la cita anterior. 
Si el paciente pertenecía al grupo C o D, se procedió a la aplicación del barniz de 
flúor y del barniz de CHX respectivamente, como en la primera cita. Estos pacientes, 
como se ha comentado anteriormente tenían una visita intermedia donde se realizaba 
una aplicación del agente activo que les correspondía según grupo.  
En la última cita (semana 12) el investigador 2 informó a los pacientes y sus 
padres, madres o tutores/responsables de la evolución durante el estudio de las LIC 
tratadas, y se reforzaron los hábitos protectores frente a la EC. 
A continuación se da una descripción esquemática de los diferentes 
procedimientos del estudio: 
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12. ANÁLISIS DE LOS DATOS 
 
Los datos fueron analizados empleando la versión 19 del software SPSS para 
Windows. Se admitió para todos los casos un error alfa de 0,05. 
Se realizó un análisis descriptivo de la muestra y de las diferentes variables, 
mediante los valores medios e intervalos de confianza, mediana y moda para las 
variables cuantitativas y porcentajes con sus intervalos de confianza y moda para las 
cualitativas. A partir de los datos obtenidos en el estudio se creó como nueva variable 
“historia de caries” que es el resultado de la suma de los índices CAO-D y co-d. 
Se determinó el porcentaje de reducción, aumento o estabilización para los 
niveles de SM, LB e higiene oral. 
Se determinaron los porcentajes de progresión, estabilización o regresión de las 
LIC de acuerdo a los criterios clínicos y a los valores obtenidos mediante la medición 
con DIAGNOdent®. 
Para algunos cálculos se recodificaron las variables: edad, que se recodifico en 
dos grupos 6 a 11 años y 12 a 15 años y el número de LIC en dos grupos también: ≤ 
13LIC y > 13 LIC. 
Las variables cualitativas fueron comparadas mediante el test Chi cuadrado. 
Cuando se compararon variables cualitativas y cuantitativas, se utilizó el test ANOVA. 
Para comparar variables pre y post tratamiento se utilizó el test ANOVA para datos 
apareados. Mediante regresión logística se analizaron los factores asociados con el 
número de LIC y con la regresión de las lesiones al final del estudio analizada de 

































1.1. Descripción global de la muestra 
 
1.1.1. Población estudiada 
 
En base al cálculo del número de LIC por persona, necesarias para obtener una 
diferencia del 20% entre los grupos de intervención y el grupo control, descritos 
anteriormente, y al número medio de LIC por niño obtenido en un análisis previo de una 
submuestra de 20 niños, se estimó un número total de 100 niños a incluir en el estudio, 
esperando un 10 % de posibles pérdidas, se seleccionaron 110 participantes.  
El total de participantes en el estudio fue de 100 sujetos: 43 varones (43%) y 57 
mujeres (57%) (gráfica 1) de edades comprendidas entre los 6 y los 15 años, con una 
edad media de 10,27 años, una mediana de 10 y una moda de 9. 
 
 
Gráfica 1: distribución de la muestra por edad y sexo 
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El flujo salival medio fue de 0,94 ml/min al inicio del estudio y 0,96 al final. Se 
observó que el 32% de los pacientes de la muestra presentaba un flujo salival menor de 
0,7 ml/min, es decir, disminuido al inicio del estudio, mientras que el 68% presentaba 
un flujo normal.  
Al final del estudio el 25% de la muestra presentó un flujo disminuido y por 
encima de 0,7 ml/min el restante 75 %, apreciándose que existía una asociación 
significativa entre el flujo salival (p<0,05) al inicio y al final del estudio (gráfica 2).  
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Se analizaron los niveles SM al inicio y al final del estudio, apreciándose que 
existía una asociación significativa entre ellos (p<0,05) como se puede observar en la 
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Gráfica 3: asociación entre los niveles de SM al inicio y al final del estudio 
 
 
De igual modo se analizaron los niveles de LB al inicio y al final del estudio, 
apreciándose también una asociación significativa entre ellos (p<0,05) como se observa 
en la gráfica 4. 
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Gráfica 4: asociación entre los niveles de LB al inicio y al final del estudio 
 
 
Se relacionó el estado de higiene oral al principio y al final del estudio con los 
niveles de SM y LB, en cada uno de los dos momentos. Los resultados se muestran en la 
tabla 8. Sólo al inicio del estudio, aquellos pacientes que presentaban niveles de SM 
menores de 105, tenían un índice de higiene oral significativamente superior a aquellos 








LB inicio n 
Media del 
IHO DE 
No crecimiento 31 1,38a 0,54  28 1,45 0,46 
>105 47 1,55b 0,46  40 1,53 0,59 
<105 22 1,89ª,b 0,57  32 1,74 0,50 
SM final  LB final    
No crecimiento 19 1,20 0,52  16 1,21 0,49 
>105 55 1,25 0,52  46 1,29 0,54 
<105 26 1,33 0,56  38 1,25 0,54 
Tabla 8: valores medios del índice de higiene oral al inicio y al final del estudio y su asociación con los 
niveles de SM y LB. los grupos que llevan superíndices muestran diferencias estadísticamente 
significativas con los restantes de su grupo 
 




Se evaluó la asociación entre niveles por encima y por debajo de 105 en los 
primeros cultivos de SM, con la ingesta semanal de alimentos cariogénicos, la historia 
de caries, la presencia de caries activas, el número de LIC totales, el número LIC en 
superficies lisas y el número de LIC en fosas y fisuras. En los resultados se aprecia que 
aquellos pacientes con un recuento alto de SM tienen un consumo medio semanal de 
alimentos cariogénicos mayor, más historia de caries así como un número mayor de LIC 
tanto en global como valorando por separado las lesiones incipientes en superficies lisas 
y en fosas y fisuras. Estos resultados se pueden observar en la tabla 9. Sin embargo 





Cultivo de SM n Media DE 
 
p 
Consumo semanal de 
alimentos cariogénicos 
>105 UFC 47 16,38 9,00 0,81 
≤ 105 UFC 22 15,86 7,43 
Historia de caries >105 UFC 47 4,20 3,52 0,08 
≤ 105 UFC 22 3,85 2,91 
Caries activas >105 UFC 47 2,74 3,35 0,07 
≤ 105 UFC 22 1,31 2,91 
LIC >105 UFC 47 13,89 4,71 0,21 
≤ 105 UFC 22 12,36 4,61 
LIC en superficies lisas >105 UFC 47 8,46 3,92 0,45 
≤ 105 UFC 22 7,72 3,61 
LIC en fosas y fisuras >105 UFC 47 5,42 2,24 0,21 
≤ 105 UFC 22 4,63 2,76 
Tabla 9: relación entre el recuento de SM y la frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos, 
la historia de caries, la presencia de caries activas, el número total de LIC, el número de LIC en 
superficies lisas y en fosas y fisuras 
 
 
Respecto a los niveles de Lactobacillus al inicio del estudio, se aprecia que 
aquellos pacientes con un recuento alto de estas bacterias presentaban un número medio 
mayor de caries activas y de LIC en la exploración clínica inicial, aunque sin diferencias 
significativas respecto a los que presentaban niveles bajos de LB, como se puede 
comprobar en la tabla 10. 
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Cultivo de LB n Media DE 
 
p 
Consumo semanal de 
alimentos cariogénicos 
>105 UFC 40 15,67 8,60 0,36 
≤ 105 UFC 32 17,50 8,06 
Historia de caries >105 UFC 40 3,12 2,98 0,67 
≤ 105 UFC 32 3,46 3,84 
Caries activas >105 UFC 40 2,17 2,73 0,98 
≤ 105 UFC 32 2,15 3,47 
LIC >105 UFC 40 14,12 4,66 0,18 
≤ 105 UFC 32 12,65 4,56 
LIC en superficies lisas >105 UFC 40 8,57 4,10 0,57 
≤ 105 UFC 32 8,06 3,49 
 LIC en fosas y fisuras >105 UFC 40 5,55 2,22 0,09 
≤ 105 UFC 32 4,59 2,49 
Tabla 10: relación entre el recuento de LB y la frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos, la 
historia de caries, la presencia de caries activas, el número total de LIC, el número de LIC en superficies 
lisas y en fosas y fisuras 
 
 
Estado de higiene oral 
 
Respecto a la frecuencia de cepillado, el 44% de los niños de la muestra se 
cepillaban menos de una vez al día, el 33% una vez al día y el 23% dos o más veces al 
día.  
Se evaluó la higiene oral, mediante el índice de Silnes y Löe, encontrando los 
siguientes valores medios a lo largo del estudio: 1,57 para la primera visita, 1,31 para la 
segunda, 1,43 para la tercera y 1,26 para la cuarta. En el conjunto de la muestra se 
apreció una mejora significativa en el índice de higiene oral entre el comienzo y el final 
del estudio, (p=0,00). En porcentaje, a lo largo del estudio, el 69 % de los participantes 
mejoraron su higiene oral, el 24% la empeoraron y el 9 % no la modificaron. 
 




Factores relacionados con la dieta 
 
Se analizó el componente cariogénico relacionado con la dieta, de acuerdo al 
número de veces por semana que los pacientes consumían alimentos, bebidas o 
medicamentos con potencial cariogénico. En los resultados se obtuvo un consumo 
medio de 15,07 veces por semana, con una mediana y una moda de 13, lo que supone 
2,15 ingestas cariogénicas por persona y día de media. En la gráfica 5 se presenta el 





Gráfica 5: frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos a la semana 
 
 
El momento del día en el que estos alimentos y bebidas eran preferentemente 
consumidos queda registrado a su vez en la gráfica 6. Se aprecia que los pacientes 
consumen preferentemente dulces y snacks entre horas, mientras que consumen 
chocolates, la bollería, los batidos y los zumos, preferentemente en el almuerzo o la 
merienda, en cualquier caso, en momentos en los que habitualmente no se produce un 
cepillado dental tras la ingesta. 
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Gráfica 6: descripción de los alimentos y bebidas cariogénicas según su momento de ingesta 
 
 
Al preguntar a los pacientes y a sus padres/tutores o adultos responsables si 
ingerían alimentos entre horas, fuera de las 5 principales comidas (desayuno, almuerzo, 
comida, merienda y cena), la respuesta fue que el 61% de los niños no comía nada entre 
horas, nunca, el 4% lo hacía una vez a la semana, el 6%, 2 veces por semana, el 6%, 3 
veces por semana, el 4%, 4 veces por semana, el 3%, 5 veces por semana, el 1%, 6 
veces por semana y el 15% 7 veces por semana. 
Los alimentos que más frecuentemente se ingerían entre horas fueron los dulces 




Experiencia de caries 
 
En relación a la experiencia de caries en dentición permanente, valorada 
mediante los índices CAO-D y CAO-S, se expresarán los valores medios y desviación 
estándar (DE). Se aprecia que el CAO-D medio fue de 1,56 (2,59), a expensas  
 




fundamentalmente y a partes iguales del componente “C” 0,79 (1,88) y del “O” 0,77 
(1,43), mientras que el restante 0,1(0,10) correspondió al componente “A”. 
Respecto al CAO-S en la muestra se observó un valor medio de 2,06 (3,69), de 
los cuales 1,06 (2,16) correspondía a la media de superficies obturadas, 0,95 (2,65) a la 
media de superficies cariadas y sólo 0,05 (0,50) correspondía a la media de superficies 
ausentes por caries al inicio del estudio. 
Cuando se valoró la experiencia de caries en los dientes temporales mediante los 
índices co-d y co-s, el índice co-d medio obtenido de la muestra fue 1,36 (2,22), de los 
cuales 0,21 (0,71) se refería a la media de superficies obturadas presentes y 1,14 (2,09) 
a la media de superficies cariadas presentes. Por su parte el índice co-s medio fue de 
2,52 (4,94), de los cuales 2,17 (4,75) correspondían a la media de superficies cariadas y 
0,35 (1,21) a la media de superficies obturadas. 
Se calculó la historia de caries sumando el CAO-D y el co-d, obteniéndose una 
media de dientes afectados por historia de caries de 2,92 (3,23), de los cuales 1,93 
(2,78) correspondía a caries no tratadas, mientras que 0,98 (1,55) a obturadas. 
 
 
Valoración de las lesiones incipientes de caries 
 
El número total de LIC detectadas en la muestra, siguiendo los criterios ICDAS 
II, incluyendo los valores de 1 a 3 con o sin características de actividad, y a las que se 
hizo seguimiento en el presente estudio, fue de 1315, con una media por persona de 
13,18 (4,91), una mediana de 13 y una moda de 20, de las cuales 505 se encontraban en 
fosas y fisuras, con una media (DE) de 5,04 (2,54), y una mediana y moda de 5. El resto 
de lesiones 810 LIC se localizaban en superficies lisas con media y (DE) de 8,13 (4,11), 
con una mediana de 7,5 y una moda de 6.  
En la gráfica 7, se muestra la distribución de frecuencias en cuanto al número de 
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Gráfica 7: distribución en la muestra del número de LIC por persona 
 
 
En la gráfica 8, se presentan las distribuciones en cuanto al número de lesiones 
por persona de acuerdo a la localización. El número máximo de lesiones en fosas y 





Gráfica 8: distribución en la muestra del número de LIC por zona estudiada 
 
Número de personas 
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En la tabla 11, se muestran los valores medios para el número de LIC y su 
localización en función del sexo de los pacientes. Se aprecia que existe un mayor 
número de lesiones tanto globales como en superficies lisas y en fosas y fisuras en las 




n Media DE 
 
p 
LIC varones 57 12,78 5,18 >0,05 
mujeres 43 13,67 4,55 
LIC en fosas y fisuras varones 57 4,94 2,45 >.0,05 
mujeres 43 5,16 2,68 
LIC en superficies lisas varones 57 7,84 4,16 >0,05 
mujeres 43 8,51 4,05 
Tabla 11: número medio de LIC y su relación con el sexo de los pacientes 
 
 
El número de LIC global y de acuerdo a la localización, se relacionó con la 
frecuencia de cepillado. Se aprecia en la tabla 12 que los niños que se cepillan menos de 
una vez al día presentan más LIC globalmente y en las localizaciones evaluadas, aunque 
sin diferencias significativas. 
 
 
n Media DE 
 
p 
LIC <1 al día 44 13,75 5,06 >0,05 
1 al día 33 12,57 4,65 
2 o más al día 23 12,91 5,10 
LIC en fosas y fisuras <1 al día 44 5,27 2,81 >0,05 
1 al día 33 5,06 2,48 
2 o más al día 23 4,56 2,08 
LIC en superficies lisas <1 al día 44 8,47 4,60 >0,05 
1 al día 33 7,51 3,56 
2 o más al día 23 8,34 3,91 
Tabla 12: número medio de LIC y su relación con la frecuencia de cepillado 
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





Las edades se recodificaron en dos grupos, niños de 6 a 11 años y de 12 a 15 
respectivamente, y se analizó el número de LIC y su localización. Los resultados se 
muestran en la tabla 13. Tanto el número global de LIC como en función de la 




Tabla 13: número medio de LIC y su relación con la edad de los pacientes 
 
 
Se recodificó también el número de lesiones en 2 grupos de acuerdo al número 
de LIC presentes en cada niño: los que tenían de 1 a 13 LIC y los que tenían más de 13 
y se relacionó esta nueva agrupación con la frecuencia semanal de consumo de 
alimentos cariogénicos, con la historia de caries, la presencia de caries activas, de 
obturaciones presentes y el índice de higiene oral. En los resultados se apreció que 
existen más LIC en los que tienen un consumo medio semanal de alimentos 
cariogénicos mayor, y más historia de caries, aunque sin significación estadística. Por 
otro lado los niños con más de 13 lesiones, presentan un número de obturaciones 








n Media DE 
 
p 
LIC 6-11 años 66 11,50 4,38 P<0,05 
12-15 años 34 16,41 4,28 
LIC en fosas y fisuras 6-11 años 66 4,60 2,38 P<0,05 
12-15 años 34 5,88 2,67 
LIC en superficies lisas 6-11 años 66 6,89 3,61 P<0,05 
12-15 años 34 10,52 4,00 







Número de LIC n Media DE 
 
p 
Consumo semanal de 
alimentos cariogénicos 
≤ 13 53 14,83 7,90 0,79 
> 13 47 15,25 8,29 
Historia de caries ≤ 13 53 2,81 2,85 0,72 
>13 47 3,04 3,64 
Caries activas ≤ 13 53 2,11 2,58 0,48 
>13 47 1,72 3,00 
Obturaciones ≤ 13 53 0,66 1,15 0,02 
>13 47 1,34 1,84 
Índice de higiene oral ≤ 13 53 1,63 0,50 0,25 
>13 47 1,51 0,58 
Tabla 14: relación entre el número de LIC por paciente y la frecuencia de consumo de alimentos 
cariogénicos, la historia de caries, la presencia de caries activas y de obturaciones presentes. 
 
 
1.1.3. Valoración clínica de las lesiones incipientes de caries 
 
1.1.3.1. Valoración clínica visual de las lesiones 
 
En la gráfica 9, se presentan los porcentajes de lesiones para cada codificación 
ICDAS II analizados en las 4 visitas. Se apreció que no existían diferencias 
significativas en cuanto a cambios clínicamente detectables a lo largo del estudio en la 
muestra. En ningún caso se encontraron lesiones con la codificación 3 inactivas. Se 
halló que tanto al inicio como al final del estudio, las lesiones más prevalentes fueron 
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Gráfica 9: porcentajes de lesiones para cada codificación analizada en las 4 visitas 
 
 
Al analizar la evolución, de todas las LIC al inicio y al final del estudio en 
función de las características clínicas registradas (ICDAS II) se observó que el 92,8% de 
las 1.315 lesiones controladas se detuvieron en su evolución, mientras que el 2,8% 
sufrió cambios clínicos compatibles con remineralización y el 4,4 % sufrió un avance 
hacia un código que indicaba progreso de la lesión. 
 
En la gráfica 10, se aprecia la evolución para cada uno de los códigos ICDAS II 
a lo largo del estudio del porcentaje de lesiones en fosas y fisuras y en superficies lisas 
respectivamente. Las lesiones catalogadas con código 1 y activas, así como las 
catalogadas con código 2 activas e inactivas, se localizaron preferentemente en las 
superficies lisas, con diferencias significativas respecto a las ubicadas en fosas y fisuras 
(p<0,05), mientras que entorno al 30 % de las lesiones catalogadas con el código 3 y 
como activas se localizaron en fosas y fisuras, con diferencias significativas respecto a 




















































































































Inicial 4 semanas 8 semanas 12 semanas
código 0
código 1 lesión activa
código 1 lesión inactiva
código 2 lesión activa
código 2 lesión inactiva
código 3 lesión activa
 
Gráfica 10: distribución para cada uno de los códigos ICDAS II del porcentaje de lesiones en fosas 
y fisuras y en superficies lisas. 
 
 
1.1.3.2. Valoración clínica de las dimensiones de las lesiones incipientes de 
caries 
 
Se calculó el tamaño medio en mm2 de las lesiones, cuyos valores a lo largo del 
estudio se muestran en la tabla 15. Tal como puede apreciarse, los tamaños medios de 
las lesiones no mostraron variaciones significativas a lo largo del estudio. 
 
 




VISITAS n Media DE 
Inicial 1315 3,19 4,51 
4 semanas 1292 3,23 4,60 
8 semanas 1276 3,22 4,35 
12 semanas 1267 3,41 5,64 
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





Respecto a las dimensiones de las lesiones en mm2 en cada una de las visitas, 
según su localización, los datos se muestran en la tabla 16. Se aprecia que las lesiones 
en superficies lisas tenían un tamaño significativamente superior que las de fosas y 




Tabla 16: dimensiones de las lesiones (mm2)en cada visita según su localización 
 
 
1.1.3.3. Valoración del grado de mineralización de las lesiones incipientes de 
caries 
 
Los valores medios de fluorescencia obtenidos mediante el DIAGNOdent® a lo 
largo del estudio, se muestran en la tabla 17. Para este análisis se excluyeron todas las 
lesiones que inicialmente presentaron valores de fluorescencia igual a 0 o mayores de 
20. Los valores medios obtenidos a las 4 8 y 12 semanas de tratamiento son 
significativamente inferiores (p<0,05) a los valores al inicio del estudio. 
 
N Media DE 
 
p 
Inicial Fosas y fisuras 505 1,13 1,24 <0,05 
Superficies lisas 810 4,47 5,28 
4 semanas Fosas y fisuras 486 1,19 1,75 <0,05 
Superficies lisas 806 4,49 5,31 
8 semanas Fosas y fisuras 481 1,15 1,27 <0,05 
Superficies lisas 795 4,49 5,03 
12 semanas Fosas y fisuras 476 1,21 1,84 <0,05 
Superficies lisas 791 4,48 5,02 





 N Media DE 
Inicial 879 4,73a,b,c 4,19 
4 semanas 879 4,27a 4,18 
8 semanas 879 3,83b 3,57 
12 semanas 879 4,09c 3,96 
Tabla 17: valores medios de fluorescencia a lo largo del estudio de las LIC 
con valores iniciales entre 1 y 20. Los valores que presentan superíndice 
muestran diferencias significativas 
 
 
Analizando los valores medios de fluorescencia obtenidos con el 
DIAGNOdent® de acuerdo a la localización de las lesiones, se aprecia en la tabla 
18,.que las lesiones en fosas y fisuras mostraron valores significativamente superiores a 




 N Media DE p 
Inicial Fosas y fisuras 378 6,05 4,38 <0,01 
Superficies lisas 500 3,73 3,74 
4 semanas Fosas y fisuras 374 5,72 4,09 <0,01 
Superficies lisas 499 3,24 3,93 
8 semanas Fosas y fisuras 374 5,19 3,72 <0,01 
Superficies lisas 499 2,85 3,08 
12 semanas Fosas y fisuras 374 5,46 4,23 <0,01 
Superficies lisas 495 2,92 3,20 
Tabla 18: valores medios de fluorescencia en función de la localización de las lesiones 
 
 
Con el fin de evaluar el efecto de las diferentes variables del estudio sobre el 
número de LIC, se aplicó un modelo de regresión logística binaria, utilizando un 
modelo condicional hacia adelante. Las variables se recodificaron del siguiente modo: 
• Número de LIC (variable dependiente) ≤13 />13  
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





• Historia de caries: 0/>0 
• Índice de higiene oral: ≤1/>1 
• Frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos: ≤14 />14 veces a la 
semana 
• Edad: ≤11 >11 años 
• Niveles de SM al inicio del estudio: 0=no crecimiento, <105, >105 
• Niveles de LB al inicio del estudio: 0=no crecimiento, <105, >105 
En la Tabla 19, se aprecia que las variables significativamente asociadas con el 
número de LIC fueron la edad (Odds: 9,433), la historia previa de caries (Odds 2,033) y 
la presencia de SM (Odds 5,170) . 
 
 
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) 





historiacaries ,726 ,129 31,702 1 ,000 2,066 1,605 2,661 
freccariogenicosres ,151 ,107 1,996 1 ,158 1,163 ,943 1,434 
edadrec 2,252 ,127 315,051 1 ,000 9,505 7,412 12,188 
higieneoralinrec -,066 ,170 ,152 1 ,697 ,936 ,671 1,306 
CultSMinirec 1,668 ,131 161,853 1 ,000 5,300 4,099 6,853 
CultLBinirec -,072 ,116 ,380 1 ,537 ,931 ,742 1,169 
Constante -1,850 ,194 91,240 1 ,000 ,157   
Paso 
2a 
historiacariesrec ,727 ,129 31,835 1 ,000 2,069 1,607 2,664 
freccariogenicosres ,151 ,107 1,985 1 ,159 1,162 ,943 1,433 
edadrec 2,262 ,124 330,483 1 ,000 9,599 7,522 12,250 
CultSMinirec 1,659 ,129 165,029 1 ,000 5,256 4,080 6,770 
CultLBinirec -,067 ,115 ,339 1 ,561 ,935 ,746 1,172 
Constante -1,908 ,123 242,102 1 ,000 ,148   
Paso 
3a 
historiacariesrec ,726 ,129 31,750 1 ,000 2,067 1,606 2,661 
freccariogenicosres ,153 ,107 2,042 1 ,153 1,165 ,945 1,436 
edadrec 2,256 ,124 330,984 1 ,000 9,544 7,485 12,170 
CultSMinirec 1,632 ,120 184,703 1 ,000 5,114 4,041 6,470 
Constante -1,921 ,121 251,999 1 ,000 ,146   
Paso 
4a 
historiacariesrec ,710 ,128 30,709 1 ,000 2,033 1,582 2,613 
edadrec 2,244 ,124 330,006 1 ,000 9,433 7,404 12,017 
CultSMinirec 1,643 ,120 187,438 1 ,000 5,170 4,087 6,541 
Constante -1,848 ,109 286,952 1 ,000 ,158   
Tabla 19: modelo de regresión logística que muestra las variables asociadas con presentar más 
de13 LIC 





1.2.  Análisis por grupos de tratamiento 
 
A continuación se presentaran los datos referentes a la variabilidad para cada 
uno de los grupos de tratamiento en los diferentes momentos del estudio, en cuanto a 
características clínicas de las lesiones, tamaño y valoración de la fluorescencia mediante 
DIAGNOdent®. 
Tal como se ha expresado en material y método, se establecieron 5 grupos de 
estudio, con la distribución que se muestra en la tabla 20. 
 
 
 Tratamiento n % 
Grupo A CPP-ACP 264 20,08 
Grupo B CPP-ACFP 260 19,78 
Grupo C Barniz de flúor 263 20 
Grupo D Barniz de clorhexidina 266 20,22 
Grupo E Control 262 19,92 
Tabla 20:  distribución de las LIC por grupos de tratamiento. 
 
 
1.2.1.  Aspectos relacionados con la edad de la población 
 
En la tabla 21 se analizó el valor medio y DE para los valores de fluorescencia 
durante el estudio en función del grupo de edad y del grupo de tratamiento. Se aprecia 
que en todos los grupos de tratamiento y para ambos grupos de edades una tendencia a 
reducirse los valores de fluorescencia. Las diferencias entre el inicio y el final del 
estudio solo fueron significativas en el grupo tratado con CPP-ACP para ambos grupos 
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n Inicial 4 semanas 8 semanas 12 semanas 
 Media DE Media DE Media DE Media DE 
6-11 años 133 5,05ª,b 4,30 5,46 4,85 4,01a 3,47 4,34b 3,90 
12-15 años 35 4,55 a,b,c 4,26 3,11a 2,75 3,19b 2,92 3,25c 2,70 
  CPP-ACPF 
6-11 años 122 4,43 4,29 4,27 4,66 4,17 4,56 4,34 4,47 
12-15 años 60 5,23 a,b,c 4,66 2,73a 2,89 3,97b 3,31 3,65 c 3,38 
  Barniz de flúor 
6-11 años 81 5,54a 4,91 5,09 4,65 3,99a 3,38 4,64 4,40 
12-15 años 82 4,93 3,99 4,41 4,28 4,18 3,81 4,38 4,13 
  Barniz de clorhexidina 
6-11 años 71 4,19 3,86 4,13 4,24 3,65 3,53 4,12 4,39 
12-15 años 92 4,65 a 4,03 4,71 4,24 3,77 a 3,65 3,99 3,72 
  Control 
6-11 años 111 4,32ª.b 3,91 3,64a 3,34 3,50b 3,11 4,01 3,99 
12-15 años 67 4,42ª,b 3,53 3,70 3,30 3,33 a 2,93 3,37b 3,36 
Tabla 21: variación de la fluorescencia de acuerdo al grupo de tratamiento y edad. Dentro de cada 




1.2.2.  Factores relacionados con la etiología de la EC 
 
Se calculó el porcentaje de personas que mejoraban, empeoraban o mantenían 
estable su higiene oral valorada mediante el índice de Silnes y Löe. Los resultados se 
muestran en la gráfica 11. Se apreció una mejora significativa (p<0,05) en todos los 










































Gráfica 11: porcentaje de personas que mantuvieron, mejoraron o empeoraron su estado de higiene 
oral a lo largo del estudio por grupos de tratamiento 
 
 
Se analizó el porcentaje de niños que presentaban aumento, reducción o 
estabilización en los niveles de SM en los diferentes grupos de estudio. Los resultados 
se muestran en la gráfica 12. A pesar de que no se apreciaron diferencias significativas 
en la variabilidad de los niveles de SM a lo largo del estudio en los diferentes grupos, se 
observó que los grupos donde se produjo un mayor aumento en los niveles de SM 
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Analizando este mismo aspecto para los niveles de LB, los resultados se 
muestran en la gráfica13. Tampoco existen diferencias significativas en la variación de 






























































Gráfica 13: porcentajes de aumento, reducción o estabilización a lo largo del estudio para los 
niveles de LB por grupos de tratamiento 
 





1.2.3.  Valoración clínica visual de las lesiones 
 
En la tabla 22 se muestra el número medio de lesiones y el porcentaje de cada 
una de las codificaciones ICDAS para cada grupo de tratamiento a lo largo del estudio. 
Se aprecia que en ninguno de los grupos existieron cambios clínicamente detectables, 
manteniéndose estable el número de lesiones para cada estadio clínico analizado a lo 




 0 1a 1i 2a 2i 3a 
Inicial (264)  33 (12,5%) 2 (0,8%) 77(29,2%) 39(14,8%) 113(42,8%) 
4 semanas (262) 4 (1,5%) 31 (11,8%) 2(0,8%) 76 (29%) 40(15,3%) 109(41,6%) 
8 semanas (260) 4 (1,5%) 28(10,8%) 2 (0,8%) 74(28,5%) 42(16,2%) 110(42,3%) 
12 semanas (258) 8 (3,1%) 22 (8,5%) 2 (0,8%) 74(28,7%) 44(17,1%) 108(41,9%) 
CPP-ACFP 
Inicial (260)  31 (11,9%) 5 (1,9%) 84(32,3%) 55(21,2%) 85(32,7%) 
4 semana (259)  31 (12,4%) 6(2,3%) 82(31,7%) 55(21,2%) 84(32,4%) 
8 semanas (259)  31 (12%) 4 (1,5%) 82(31,7%) 59(22,8%) 83(32%) 
12 semanas (259)  30(11,6%) 4 (1,5%) 80(30,9%) 61(23,6%) 84(32,4%) 
Barniz de flúor 
Inicial (263)  27(10,3%) 1(0,4%) 73(27,8%) 52(19,8%) 110(41,8%) 
4 semanas (259) 3(1,2%) 2(10%) 2(0,8%) 76(29,3%) 48(18,5%) 104(40,2%) 
8 semanas (254) 3(1,2%) 25(9,8%) 2(0,8%) 75(29,5%) 44(17,3%) 105(41,3%) 
12 semanas (246) 7(2,9%) 25(10,3%) 3(1,2%) 71(29,2%) 42(17,3%) 95(39,1%) 
Barniz de clorhexidina 
Inicial (266)  37(13,8%) 1(0,4%) 84(31,6%) 46(17,5%) 98(36,8%) 
4 semanas (259) 1(0,4%) 35(13,6%) 1(0,4%) 79(30,3%) 49(18,9%) 94(36,4%) 
8 semanas (249) 1(0,4%) 33(13,3%) 1(0,4%) 76(30,4%) 47(19%) 91(36,5%) 
12 semanas (253) 1(0,4%) 37(14,6%) 1(0,4%) 73(28,7%) 49(19,5%) 92(36,4%) 
Control 
Inicial (262)  34(13,1%) 4(1,5%) 82(31,7%) 67(25,9%) 71(27,4%) 
4 semanas (259) 1(0,4%) 33(13,1%) 4(1,6%) 79(31,5%) 63(25,1%) 70(27,9%) 
8 semanas (254) 1(0,4%) 33(13,1%) 4(1,6%) 81(31,9%) 65(25,6%) 70(27,6%) 
12 semanas (251)  31(12,4%) 5 (2%) 78(31,1%) 66(26,3%) 71(28,3%) 
Tabla 22:  número medio de lesiones y porcentaje de cada una de las codificaciones ICDAS 
para cada grupo del estudio 
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Al analizar la evolución de las LIC según el criterio clínico ICDAS entre la 
primera y la última visita, es posible valorar el porcentaje de LIC remineralizadas, 
desmineralizadas y estables a lo largo del estudio en cada grupo de tratamiento como se 
recoge en la gráfica 14. Se apreció que la mayoría de las LIC se mantenían clínicamente 
estables en todos los grupos. En el grupo tratado con barniz de flúor se apreció un 
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Gráfica 14: porcentaje de cambios en las LIC analizadas por grupos de tratamiento 
 
 
1.2.4.  Valoración clínica de las dimensiones de las LIC 
 
En cuanto a los valores medios del tamaño de las lesiones, medido en mm2, a lo 
largo del estudio para cada uno de los grupos de tratamiento, quedan recogidos en la 
tabla 23. Se aprecia que el tamaño medio de las lesiones no mostró variaciones 









Tabla 23: dimensiones medias (mm2) de las lesiones incipientes a lo largo del estudio para cada 
uno de los grupos de tratamiento 
 
 
1.2.5. Valoración del grado de mineralización de las LIC 
 
Los valores medios de fluorescencia obtenidos mediante el DIAGNOdent® a lo 
largo del estudio para cada uno de los grupos de tratamiento quedan recogidos en la 
tabla 24. En el grupo tratado con CPP-ACP, y con barniz de flúor, los valores de 
fluorescencia disminuyeron de forma significativa a partir de la semana 8 de 
tratamiento. En el grupo tratado con CPP-ACFP y en el grupo control, la disminución 
fue significativa a partir de semana 4 de tratamiento, mientras que en el grupo tratado 
















Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE 
Inicial 4,91ª,b 4,28 4,70ª,b,c 4,42 5,23ª,b 4,47 4,44 3,95 4,35ª,b,c 3,76 
4 semanas 4,79 4,48 3,76ª 3,21 4,75 4,47 4,44 4,24 3,66a 3,32 
8 semanas 3,77a 3,33 4,10b 3,18 4,09a 3,60 3,72 3,58 3,44b 3,03 
12 semanas 4,03b 3,63 4,12c 4,10 4,51b 4,26 4,05 4,03 3,77c 3,77 
Tabla 24: valores medios de fluorescencia obtenidos con el DIAGNOdent® a lo largo del estudio 
para cada uno de los grupos de tratamiento. Dentro de cada grupo, aquellos que presentan superíndice 









Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE 
Inicial 3,09  4,67 2,96 4,04 2,92 3,69 3,96 5,73 3,00 4,08 
4 sem 3,20 4,91 3,09 4,24 2,92 3,69 3,96 5,78 2,97 4,04 
8 sem 3,18 4,72 3,03 4,19 2,99 3,73 3,86 4,90 3,03 4,07 
12 sem 3,51 7,40 3,11 4,23 2,94 3,70 4,27 7,22 3,19 4,33 
p 0,22 0,11 0,24 0,41 0,32 
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Se analizó el porcentaje de lesiones que aumentaban, reducían o mantenían 
estabilizado el valor de medición obtenido con DIAGNOdent® al inicio y al final del 
estudio, es decir sufrían desmineralización, permanecían sin cambios o se 
remineralizaban. En la gráfica 15 se muestran los datos. Se apreció que el grupo en el 
que se hallaba el porcentaje más elevado de remineralización era el grupo tratado con 




Gráfica 15: porcentaje de LIC que mantuvieron, aumentaron o redujeron los valores de 
fluorescencia, por grupos, a lo largo del estudio 
 
Se analizaron los cambios en la valoración del DIAGNOdent® para cada grupo 
de tratamiento según que las LIC se encontraran situadas en fosas y fisuras o en 
superficies lisas. Se aprecia en la tabla 25, que en fosas y fisuras, en los grupos tratados 
con CPP-ACP, barniz de flúor y en el grupo control, la fluorescencia se reduce 
significativamente a las 8 semanas, solo en el primer grupo esta reducción se mantiene 
al final del estudio. En las superficies lisas, en el grupo tratado con CPP-ACFP, y en el 
grupo control, los niveles de fluorescencia se reducen significativamente a partir de la 
semana 4 y se mantienen hasta el final del seguimiento. En los grupos tratados con 
CPP-ACP y con barniz de flúor los niveles de fluorescencia se reducen 
significativamente a partir de la semana 8 y se mantienen también hasta el final del 
seguimiento. 







 INICIAL 4 semanas 8 semanas 12 semanas 
n Media DE Media DE Media DE Media DE 
Fosas y fisuras 90 6,29ª,b 4,18 6,14 4,18 5,03a 3,50 5,44b 3,71 
Sup. lisas 96 3,61ª,b 3,98 3,52 4,40 2,59 a 2,70 2,70 b 3,00 
CPP-ACPF 
Fosas y fisuras 80 5,95 4,71 5,35 4,45 5,71 4,41 5,45 4,15 
Sup. lisas 102 3,72ª,b,c 3,93 2,52a 3,57 2,84b 3,53 3,07c 3,85 
B. flúor 
Fosas y fisuras 67 6,40a 4,78 5,75 4,25 4,81a 3,547 5,90 4,84 
Sup. lisas 95 4,45ª,b 4,07 4,09 4,51 3,62 a 3,571 3,40 b 3,25 
B.clorhexidina 
Fosas y fisuras 66 5,59 4,23 5,35 4,21 5,03 4,19 5,41 4,62 
Sup. lisas 104 3,71a 3,60 3,87 4,17 2,88a 2,86 3,18 3,35 
Control 
Fosas y fisuras 75 5,95a 4,07 5,59  3,44 5,03 a 3,17  5,75 4,16 
Sup. lisas 103 3,19ª,b,c 3,06 2,26a 2,40 2,28b 2,34 2,33c 2,67 
Tabla 25: variaciones de la fluorescencia a lo largo del estudio para los diferentes grupos de 
acuerdo a la localización de las lesiones. Dentro de cada grupo y localización, los valores que llevan 




Se estratificó la muestra de acuerdo a los valores de fluorescencia para las 
lesiones que presentaban valores iniciales de 10 o superiores y se evaluó la 
remineralización de acuerdo a la reducción de los valores de fluorescencia obtenidos. 
Los resultados se muestran en la tabla 26. Se aprecia que en los grupos tratados con 
CPP-ACP, se logró una reducción significativa de fluorescencia a partir de las 8 
semanas de tratamiento, mientras que en los grupos tratados con CPP-ACFP y con 
barniz de flúor, la reducción fue significativa a partir de la semana 4 de tratamiento. En 
el grupo control se apreció reducción significativa a las 4 y 8 semanas, apreciándose un 
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Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE 
Inicial 21,08a,b 15,02 22,07a,b,c 14,68 24,60 a,b,c 20,17 18,18 10,96 16,76a,b 9,41 
4 sem 19,31 13,34 14,33a 12,68 20,68 a 16,04 15,98 10,21 12,53a 7,74 
8 sem 13,47a 8,90 15,98b 11,85 18,70b 20,06 18,22 10,94 11,06 b 10,03 
12 sem 13,02b 8,63 14,72c 12,49 16,51 c 19,14 16,33 12,15 13,94 11,93 
Tabla 26:  valores medios de fluorescencia obtenidos con el DIAGNOdent® a lo largo del estudio 
para las lesiones con valores iniciales ≥ 10. Dentro de cada grupo, aquellos que presentan superíndice 
muestran diferencias significativas 
 
 
Se analizaron los porcentajes de LIC que remineralizaban, se mantenían estables 
o se desmineralizaban a lo largo del estudio para la submuestra de LIC con valores de 
DIAGNOdent® iguales o mayores de 10. Los resultados, se muestra en la gráfica 16. 
No existe asociación estadísticamente significativa por grupos de tratamiento, aunque se 
aprecian porcentajes de remineralización superiores en los grupos tratados con CPP-
ACFP y barniz de flúor, seguido del grupo tratado con CPP-ACP. En el grupo control y 
en el grupo tratado con barniz de clorhexidina los porcentajes de remineralización 































































Gráfica 16: porcentajes de LIC que remineralizaban, se mantenían estables o se desmineralizaban 
a lo largo del estudio para la submuestra de LIC con valores de DIAGNOdent® ≥ 10 
 




En la tabla 27 se muestran las variaciones en las mediciones de la fluorescencia 
a lo largo del estudio según la codificación de acuerdo a los criterios ICDAS II para 
cada grupo de tratamiento. Se excluyeron para todos los grupos las lesiones codificadas 
como 1i, debido al escaso número de muestras. Se apreció una tendencia a la reducción 
en los valores de fluorescencia en todos los grupos, aunque solo se encontraron 
diferencias significativas en el grupo de lesiones 2a y 3a tratadas con CPP-ACP, en los 
grupos de lesiones 1a, 2a y 2i tratadas con CPP-ACFP, y en los grupos de lesiones 1a, 
2i y 3a del grupo control. 
 
Se separaron las lesiones clínicamente identificadas como activas e inactivas al inicio 
del estudio y se evaluó la variación en los niveles de fluorescencia en cada grupo de 
tratamiento en el periodo de seguimiento. Los datos se muestran en la tabla 28. 
Respecto a las lesiones activas, en las tratadas con CPP-ACP se redujeron los valores de 
fluorescencia significativamente a partir de la 8 semana de tratamiento, las tratadas con 
CPP-ACFP y el grupo control, los redujeron a partir de la semana 4 y las tratadas con 
barniz de flúor a la 12 semana de tratamiento. En las lesiones inactivas, solo se apreció 
reducción significativa de la fluorescencia en el grupo tratado con CPP-ACFP y en el 
grupo control. 
 
Seleccionando aquellas lesiones cuyos valores de fluorescencia iniciales eran 
iguales o superiores a 10, se aprecia que las lesiones identificadas clínicamente como 3 
activas, muestran valores compatibles con remineralización a lo largo del estudio, con 
diferencias significativas entre el inicio y el final en todos los grupos, excepto en el 
tratado con clorhexidina y en el grupo control. En el resto de situaciones clínicas, dado 
el escaso número de LIC, los resultados son menos valorables. El escaso número de 
muestras en los códigos 1 activo y 1inactivo en todos los grupos de tratamiento es la 
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 1a (n=21) 2a (n=57) 2i (n=29) 3a (n=113) 
 Media DE Media DE Media DE Media DE 
inicial 3,14 7,61 3,56ª,b 3,49 3,45 3,74 6,90a 4,35 
4 semanas 2,86 6,27 3,39 3,64 3,66 5,04 6,82 4,14 
8 semanas 2,38 3,77 2,40a 2,25 2,59 2,79 5,64a 3,37 
12 semanas 1,57 2,67 2,75b 2,34 2,62 2,38 6,19 3,98 
CPP-ACFP 
 1a (n=12) 2a (n=63) 2i (n=40) 3a (n=85) 
inicial 2,42ª,b 2,93 4,08ª,b 3,81 3,05ª,b 2,56 6,74 5,27 
4 semanas 2,25 4,35 3,11a 3,34 1,88a 1,91 5,83 5,10 
8 semanas 1,33a 2,80 3,03b 3,34 2,50 2,94 6,55 4,59 
12 semanas 1,00b 1,41 3,57 3,71 2,20b 2,12 6,35 4,72 
Barniz de flúor 
 1a (n=8) 2a (n=53) 2i (n=52) 3a (n=72) 
inicial 3,88 2,91 3,79 3,39 3,17 3,30 7,31 4,73 
4 semanas 2,25 2,43 3,89 3,89 2,87 3,52 6,44 4,67 
8 semanas 3,38 3,12 3,64 3,19 2,50 2,89 5,15 3,69 
12 semanas 3,75 2,80 3,83 3,74 2,23 2,90 5,93 4,45 
Barniz de clorhexidina 
 1a (n=15) 2a (n=84) 2i (n=46) 3a (n=70) 
inicial 3,87 4,51 3,20 3,20 3,35 2,73 6,00 4,33 
4 semanas 2,33 2,25 4,09 4,35 2,77 2,86 5,90 4,52 
8 semanas 1,00 1,30 2,65 2,27 2,55 2,52 5,64 4,19 
12 semanas 1,47 1,55 3,02 2,84 2,65 2,56 6,01 4,81 
Control 
 1a (n=23) 2a (n=63) 2i (n=34) 3a (n=56) 
inicial 2,26ª,b 2,45 3,65 2,86 3,21ª,b 2,87 6,73ª,b 4,45 
4 semanas 0,96a 1,49 3,35 2,93 2,53a 2,51 5,93a 3,39 
8 semanas 1,65 1,94 3,11 2,60 2,24b 2,31 5,34b 3,32 
12 semanas 1,04b 1,46 3,54 3,46 2,59 2,45 5,96 4,31 
Tabla 27: valores medios de fluorescencia lo largo del estudio de acuerdo a la valoración ICDAS 
II (a=lesión activa, i=lesión inactiva) 
 


















DE  Media 
n=141 




DE  Media 
n=30  
DE 
L. activas L. inactivas L. activas L. inactivas L. activas L. inactivas 
Inicial 5,17ª,b 4,35 3,53 3,71 5,18ª,b 4,73 3,02ª,b 2,53 5,70a 4,57 3,17 3,30 
4 
semanas 
5,03 4,35 3,53 5,00 4,31ª 4,54 1,88a 1,88 5,17 4,56 2,87 3,52 
8 
semanas 
4,02a 3,38 2,50 2,38 4,53b 4,38 2,63 3,03 4,44 3,65 2,50 2,89 
12 
semanas 
4,31b 3,76 2,53 2,38 4,65 4,43 2,27b 2,14 5,02a 4,36 2,23 2,90 
 
Tabla 28: evaluación de la variación en los niveles de fluorescencia en cada grupo de 





















L. activas L. inactivas L. activas L. inactivas 
Inicial 4,68 4,14 3,35 2,73 4,64ª.b.c 3,92 3,22ª.b 2,86 
4 semanas 4,81 4,41 2,77 2,86 3,98a 3,43 2,42a 2,48 
8 semanas 3,98 3,74 2,55 2,52 3,75b 3,12 2,19b 2,27 
12 semanas 4,36 4,23 2,65 2,56 4,09c 3,99 2,50 2,42 
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 2a (n=7) 2i (n=3) 3a (n=39) 
 Media DE Media DE Media DE 
inicial 20,71 a,b 17,52 13,33 0,57 21,72 a,b 15,57 
4 semanas 16,29 14,84 14,33 3,22 20,87 13,30 
8 semanas 8,86 a 8,11 7,67 5,85 14,85 a 9,12 
12 semanas 7,14 b 4,29 5,67 4,72 15,03 b 8,64 
CPP-ACFP 
 2a (n=7) 2i (n=3) 3a (n=32) 
inicial 20 12,79 13,33 0,57 22,31 a,b,c 15,15 
4 semanas 13,86 9,06 14,33 3,21 14,69 a 14,07 
8 semanas 11,14 6,89 7,67 5,85 17,47 b 13,07 
12 semanas 12,86 8,76 5,67 4,72 15,88 c 13,57 
Barniz de flúor 
 2a (n=15) 2i (n=4) 3a (n=110) 
inicial 37,13 a 28,67 21 a,b 12,19 21,13a,b 16,31 
4 semanas 27,40 18,31 17,25 8,50 19,23 15,69 
8 semanas 24 24,37 16 a 10,81 17,57 a 19,58 
12 semanas 23,92 a 26,31 14,25 b 11,92 14,73 b 17,18 
Barniz de clorhexidina 
 2a (n=5) 2i (n=2) 3a (n=37) 
inicial 12,20 2,77 13,50 3,53 19,24 a 11,76 
4 semanas 10,60 3,64 8,50 0,70 17,32 10,73 
8 semanas 11,62 3,14 10,50 6,36 12,76 a 9,25 
12 semanas 13,60 10,73 12,50 13,43 17,32 12,37 
Control 
 2a (n=10) 2i (n=3) 3a (n=24) 
inicial 18,50 11,47 16,67 10,69 16,33 a,b 8,90 
4 semanas 14 8,11 15 12,49 12,08 a 7,03 
8 semanas 16,88 16,58 5 4,35 10,30 b 6,56 
12 semanas 18,75 17,56 4 1 14 9,78 
Tabla 29: valores medios de fluorescencia lo largo del estudio de acuerdo a la valoración 
ICDAS II para el grupo de LIC con valores de fluorescencia igual o mayor de 10 (a=lesión 
activa, i=lesión inactiva) 
 
 
Resultados y desarrollo argumental 
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Se evaluó el porcentaje de LIC en las que se apreció una reducción en los 
valores de medición obtenidos mediante DIAGNOdent®, es decir las lesiones que 
experimentaron algún grado de remineralizacion, en función de que el índice de higiene 
oral se mantuviera estable, mejorara o empeorara a lo largo del estudio. Los resultados 
se muestran en la gráfica 17. Apreciamos que excepto para el grupo tratado con barniz 
de clorhexidina, en el resto de los grupos, una mejora en el estado de higiene oral se 


































Gráfica 17: porcentaje de LIC por grupos de estudio, que presentaron algún grado de remineralización 
valorado mediante DIAGNOdent®, de acuerdo a la variación de la higiene oral a lo largo del estudio 
 
 
Se analizó mediante un modelo de regresión logística la influencia de una serie 
de variables en la reducción de los valores obtenidos en la medición de la fluorescencia 
de las LIC, lo que clínicamente significaría remineralización. Las variables que 
inicialmente se incluyeron en el modelo fueron: 
 
• Variación en los valores de DIAGNOdent® (variable dependiente): 
aumentan/se mantienen/se reducen 
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• Edad, recodificada en: 6-11/12-15 años 
• Historia de caries: 0/>0 
• Número de LIC (variable dependiente) ≤13 />1 
• Variación de la higiene oral: empeora/no se modifica/mejora 
• Frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos: ≤14 />14 veces a la 
semana 
• Variación en los niveles de SM: aumentan/se mantienen/se reducen 
• Variación en los niveles de LB: aumentan/se mantienen/se reducen 
• Número de LIC en fosas y fisuras: ≤5/>5 
• Número de LIC en superficies lisas: ≤8/>9 
• Grupo de tratamiento: CPP-ACP, CPP-ACFP, Barniz de flúor, barniz de 
clorhexidina, control. Utilizando siempre como grupo de comparación el 
grupo control. 
Las variables que quedaron incluidas en el modelo tras el análisis fueron las que 
se muestran en la tabla 30. 
Se observa que tanto para la iteración aumento/reducción como para la iteración 
estabilización/reducción, las tres variables que explicarían la remineralización serían, la 
edad, la ausencia de historia de caries y la mejora en la higiene oral. 
 





 Sig. Exp(B) 
Intervalo de confianza  
al 95% para Exp(B) 









Aumentan /  
se reducen 
 
6-11 años 0,000 1,824 1,311 2,537 
No historia de caries 0,022 0,697 0,512 0,949 
≤13 LIC 0,215 1,316 0,852 2,033 
Mejora higiene oral 0,006 0,606 0,423 0,869 
No se modifica higiene oral 0,961 0,988 0,617 1,583 
Disminuye el número de UFCSM 0,941 0,981 0,596 1,617 
Se mantiene el número de UFCSM 0,256 0,778 0,504 1,201 
Disminuye el número de UFCLB 0,820 0,947 0,594 1,510 
Se mantiene el número de UFCLB 0,179 0,794 0,567 1,112 
≤ 5 LIC en fosas y fisuras 0,525 0,902 0,656 1,240 
≤ 8 LIC en superficies lisas 0,489 1,158 0,765 1,753 
Grupo CPP-ACP 0,711 0,920 0,591 1,431 
Grupo CPP-ACFP 0,339 0,810 0,526 1,248 
Grupo barniz de flúor 0,982 1,005 0,649 1,556 








Se mantienen / 
 se reducen 
6-11 años 0,023 1,507 1,058 2,147 
No historia de caries 0,013 0,655 0,469 0,914 
≤13 LIC 0,948 0,984 0,613 1,581 
Mejora higiene oral 0,013 0,616  0,420  0,904 
No se modifica higiene oral 0,257 0,720 0,408 1,271 
Disminuye el número de UFCSM 0,513 0,831 0,476 1,449 
Se mantiene el número de UFCSM 0,356 0,799 0,496 1,286 
Disminuye el número de UFCLB 0,183 0,697 0,410 1,185 
Se mantiene el número de UFCLB 0,289 0,822 0,571 1,181 
≤ 5 LIC en fosas y fisuras 0,214 1,250 0,879 1,778 
≤ 8 LIC en superficies lisas 0,088 0,667 0,419 1,062 
Grupo CPP-ACP 0,606 0,883 0,550 1,418 
Grupo CPP-ACFP 0,307 0,787 0,498 1,245 
Grupo barniz de flúor 0,030 0,578 0,351 0,950 
Grupo clorhexidina 0,420 1,214 0,758 1,944 
Tabla 30: modelo de regresión logística que muestra las variables asociadas con remineralización 
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1.3. Correlación entre el sistema ICDAS II y el aparato de 
fluorescencia láser DIAGNOdent® 
 
Cabe destacar que las LIC consideradas activas en general tienen valores de DD 
más altos que las lesiones del mismo código inactivas como se puede observar en la 
tabla 31 y que la mayor parte de las lesiones con un valor de fluorescencia de 10 o 
mayor pertenecen al código 3a. Además estas lesiones incluidas en el código 3 
presentan valores de fluorescencia significativamente mayores (p<0,05) que las lesiones 
incluidas en el resto de códigos ICDAS II. 
 
 
 CODIGO 1 CODIGO 2 CODIGO 3 
ICDAS II 1i 1a 2i 2a 3i 3a 
Fluorescencia 0-3,5 0,82-3,24 1,70-4,92 2,33-7,5 ------ 7,53-11,66 




2. DESARROLLO ARGUMENTAL 
 
2.1. Sobre la metodología 
 
2.1.1.  Tipo de estudio 
 
Actualmente la caries es considerada una enfermedad que requiere un abordaje 
similar al de cualquier otra enfermedad crónica. Además se entiende como un proceso 
dinámico y continuo, cuyas lesiones en sus etapas iniciales son susceptibles de 
tratamiento remineralizador y de curación. Esto repercute indudablemente en la manera  




en que hoy es necesario plantear su diagnóstico, su prevención y su tratamiento 
(1,3,6,13,14). 
Las LIC son el primer signo de la EC y equilibrar los factores etiológicos que las 
han originado así como su detención y remineralización son ya objetivos de la 
odontología moderna.  
Actualmente existen diversos agentes remineralizadores comercializados. Los 
estudios sobre su efectividad pueden ser de 4 tipos: estudios in vitro, estudios in situ, 
estudios in vivo y estudios mixtos ex vivo. 
Todos los agentes empleados en este estudio, al ser de aplicación en humanos 
han tenido que pasar antes de ser comercializados por una serie de pruebas e 
investigaciones en laboratorio que garanticen la seguridad de su empleo para la salud de 
los pacientes y su eficacia (5,100,101,171,241). Los estudios in vitro no tienen ningún 
riesgo para la salud, dan la posibilidad de emplear posteriormente métodos de 
validación histológica y en ellos es posible controlar mucho más las condiciones en las 
que se realizan. Esto permite conocer la capacidad de remineralización de cada agente 
de manera aislada pero no dentro del ecosistema de la boca ni afectado por la naturaleza 
multifactorial de la EC. Esta dificultad se ve superada por los estudios in situ que 
empleando esmalte obtenido de dientes de animales, generalmente de vaca por su 
semejanza al esmalte humano, se colocan en aparatos intraorales que son llevados por 
personas voluntarias durante el tiempo del estudio. Esto permite conocer el 
comportamiento remineralizador del agente en condiciones mucho más similares a las 
reales que las establecidas en el laboratorio (185,210,218).  
Los estudios clínicos, en pacientes, son los que van a informar sobre la 
verdadera capacidad de un agente de remineralizar LIC, y van a permitir realmente 
poder comparar unos agentes con otros. Un paso intermedio son los estudios 
denominados ex vivo, en los que dientes que por razones generalmente ortodóncicas van 
a ser extraídos, son empleados antes para probar la capacidad de acción de los agentes 
investigados y esta capacidad es comprobada después mediante validación histológica 
(242). 
La literatura acerca de los agentes empleados en este estudio justifica su uso con 
toda seguridad en un estudio clínico, que es el que va a arrojar datos más fiables y por el 
que se ha optado en este trabajo.  
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2.1.2. Selección de la muestra 
 
Para calcular el tamaño muestral del presente trabajo, se consideró el número de 
LIC que se debía de incluir en cada grupo de estudio para lograr una diferencia del 20% 
entre el grupo control y los grupos de intervención asumiendo un error α de 0,05. Para 
ello el número de lesiones necesarias calculadas por grupo fue de 246. 
En un estudio piloto previo, la media de LIC por niño fue de 13 por lo que se 
decidió incluir 20 participantes en cada grupo, resultando una muestra de 100 
participantes. Fue necesario asumir previamente la posibilidad de un 10% de lesiones 
perdidas a lo largo del estudio por lo que finalmente se seleccionaron 110 pacientes. 
En la bibliografía no se han encontrado estudios similares a este, que comparen 
cuatro agentes de remineralización. Los estudios clínicos revisados valoran la 
efectividad de un agente o comparan la de dos agentes distintos. En estos estudios el 
tamaño de la muestra es muy variable pero casi siempre corresponde a un cálculo previo 
realizado en base a parámetros estandarizados. Los diferentes autores valoran 
previamente al estudio el número medio de manchas que presenta cada paciente y a 
partir de ahí calculan el número de pacientes que es necesario en cada grupo de estudio, 
para que finalmente los resultados obtenidos sean fiables (47,49,220). 
El número total de LIC detectadas en la muestra, siguiendo los criterios ICDAS 
II, incluyendo los valores de 1 a 3 con o sin características de actividad, y a las que se 
hizo seguimiento en el presente estudio, fue de 1.315, mientras que en los estudios 
consultados éstas varían entre 45 y 408 (47,48,49,89,220). 
La población elegible fueron los niños y niñas de edades comprendidas entre 6 y 
15 años que acudieron por primera vez a la Unidad de Odontología del Departamento 9, 
concretamente a los centros de salud de Alaquas, Xirivella y Paiporta y que presentaban 
al menos una LIC en su dentición permanente.  
El hecho de llevar a cabo el estudio en el conjunto de pacientes pediátricos 
pertenecientes al sistema de salud público de la Comunitat Valenciana tiene importancia 
especialmente en dos aspectos:  
• Por un lado la representatividad de la muestra, ya que se incorpora al estudio una 
franja poblacional que en una clínica privada podría no quedar incluida al menos 
parcialmente, que son los pacientes pertenecientes a familias con bajos recursos  




económicos. Estos pacientes son actualmente por edad, diversidad cultural y situación 
socioeconómica los que constituyen el grupo poblacional de mayor riesgo de desarrollar 
lesiones de caries.  
Realizar el estudio en centros de salud permite mantener en la muestra a sujetos 
representativos de todo el espectro social, ya que cualquier niño menor de 14 años es 
susceptible de ser atendido en las unidades de odontología del Sistema Público de 
Salud, cosa que es más difícil de lograr en una clínica privada. No se puede olvidar que 
la Comunitat Valenciana ha sufrido en los últimos 12 años notables cambios 
demográficos asociados a la migración y a la crisis económica. El último censo del 2004 
cifra la población entre 6 y 16 años en unos 450.000 individuos, de los cuales al menos 
58.839 son extranjeros (243) y las cifras de desempleo según la Encuesta de población 
activa del Instituto Nacional de Empleo elaborada para el segundo trimestre de 2011 ha 
pasado del 8,81% en el año 2005 a un 23,65% en 2011. 
Tampoco es posible obviar la estrecha relación existente entre la salud bucal y la 
situación económica como mencionan Reisine (2001) o Baldani et al., (2004), quienes 
comprobaron que indicadores de ingresos más bajos estaban significativamente 
asociados a mayor presencia de caries dental (91,96). 
• Por otro lado una muestra que engloba todas las realidades de salud buco dental 
permite usar los agentes remineralizadores en individuos pertenecientes a diferentes 
grupos de riesgo y esto aporta una información más completa sobre la capacidad de 
acción y la eficacia de los productos. 
En cuanto a la edad de los pacientes elegibles, y por lo tanto la edad de los 
pacientes que constituyeron la muestra, esta fue de 6 a 15 años. 
Los pacientes menores de 6 años están presentes en muestras de estudios con 
barniz de flúor y de clorhexidina (94,177,244), sin embargo en el presente estudio tener 
menos de 6 años fue considerado criterio de exclusión porque el estudio es sobre LIC en 
dientes permanentes, que comienzan a erupcionar en torno a los 6 años. 
La mayoría de los estudios revisados trabajaron con muestras de entre 7 y 22 
años de edad excepto el estudio de Papas et al. (2012) cuya muestra presentaba una 
edad entre 18 y 80 años (245). 
Es posible apreciar en los estudios dos franjas de edad. Por un lado, la de 
aquellos que investigan la capacidad de remineralización de alguno de los agentes en 
LIC generadas de manera secundaria al tratamiento ortodóncico con aparatología fija,  
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en cuyo caso las edades están comprendidas entre los 12 y 22 años, edades en las que es 
más frecuente la finalización de tratamientos multibrackets (47,48,49,112,220,246). Y 
por otro lado, aquellos en la que la franja de edad, más similar a la del presente estudio, 




2.1.3.  La asignación a los grupos de estudio 
 
El muestreo aleatorio simple se consideró, en el presente estudio, el más 
adecuado ya que es de tipo probabilístico es decir, cada elemento de la población tiene 
la misma probabilidad para ser seleccionado en la muestra. En este caso la asignación 
de los pacientes a cada grupo de estudio fue determinada por un esquema aleatorio 
informático, creado antes del inicio del mismo, asignándose hasta completar 20 
pacientes en cada grupo.  
Todos los estudios consultados de características similares al presente, emplean 
también para la asignación a los grupos diferentes técnicas. En algunos la selección de 
la muestra se realizó a través de una tabla de números aleatorios (49,112,220), y en 
otros de la técnica consecutiva como en el de Atelenburger et al. realizado en el 2010 
(247), o variaciones de la misma como es el caso del estudio de Ferreira et al. (2009) en 
el que a los pacientes que acudían durante una semana se les asignaba al grupo de 
estudio y los que acudían a la siguiente al grupo control y así sucesivamente hasta 
completar el número de individuos necesarios en cada grupo (180,248). 
Es importante recordar que, en rigor, los grupos obtenidos no tienen por qué ser 
cada uno representativo de la población total, sino que pueden tener características 
diferentes en cuanto a distribución de edades y sexo y situaciones bucales iniciales 
también distintas (248). 
En la asignación a los grupos de estudio participaron 3 investigadores y la 
distribución de los procedimientos se realizó de tal manera que el investigador 2, que 
realizaba las exploraciones, actuaba de forma ciega respecto al grupo de tratamiento al 
que pertenecía cada participante, lo que supone un hecho importante para prevenir el 
sesgo de la influencia del investigador 2 a la hora de efectuar las mediciones en la visita  




inicial y a lo largo de los tres controles efectuados. Así mismo, el investigador 1, que 
efectuó la selección inicial de los pacientes para su inclusión en el estudio y el análisis 
de los datos, actuó de forma ciega. Todos los estudios clínicos revisados excepto el de 
Almeida et al. (2011), fueron ensayos a ciegas o a doble ciego 
(46,47,48,49,94,112,245,246,247,248,249). 
En el presente estudio sólo el investigador 3 conocía a qué grupo pertenecía cada 
paciente pero no fue él quien realizó ni la toma de los datos ni su análisis. 
 
 
2.1.4. Manejo médico de la enfermedad de caries basado en el riesgo 
 
La teoría epidemiológica actual considera a la mayoría de las enfermedades 
crónicas como el resultado de la interacción entre agente, huésped y factores 
ambientales. La EC no es una excepción (4) y en sus términos más simples requiere de 
la confluencia de algunos factores etiológicos para el desarrollo de lesiones: un diente 
susceptible, la presencia de una microflora con bacterias capaces de producir caries, el 
acceso a carbohidratos refinados y fermentables y un tiempo de confluencia de los tres 
factores anteriores lo suficientemente amplio (6,7,9,14,16,29,42,43). Estos factores, sin 
embargo, no son los únicos involucrados en el desarrollo de las lesiones de caries, 
existen otros muchos de carácter interno y externo que determinarán en cada paciente la 
presencia o no de lesiones y la gravedad de las mismas (2,7,9,42,43). 
Por otro lado, el concepto planteado de EC ayuda a explicar la naturaleza del 
inicio y progresión de la enfermedad y el porqué las lesiones de caries no pueden ser 
prevenidas sino es por multitud de intervenciones que, además, no pueden ser iguales 
para todas las personas sino que deben estar individualizadas en función de la 
probabilidad de cada individuo de desarrollar lesiones de caries. El manejo de la EC 
basado en el riesgo ha sido reconocido como la clave en el manejo contemporáneo y 
eficaz de la enfermedad (11,15,20,27). Sin embargo, en 2007, el Consejo Sueco para la 
Medición Tecnológica de los Cuidados de la Salud, realizó una revisión sistemática de 
la literatura existente hasta el momento, observando e informando que muchos 
profesionales emplean la valoración del RC ignorando en mayor o menor medida la 
naturaleza multifactorial de la enfermedad, lo cual no tiene sentido (168). 
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El presente estudio, cuyo objetivo general es evaluar la capacidad de 
remineralización de cuatro agentes terapéuticos, aplicados en lesiones incipientes de 
caries, en dientes permanentes de niños entre 6 y 15 años, no se ha limitado sólo a 
recoger información referente a las LIC y a su evolución en el tiempo en función de los 
distintos parámetros empleados para valorarla, sino que se han recogido también una 
serie de datos referentes a la naturaleza multifactorial de la EC y al abordaje de la 
misma en función del riesgo de cada individuo.  
Para ello se han tenido en cuenta por un lado factores etiológicos salivares, 
bacterianos y dietéticos y por otro la experiencia de caries de cada paciente. 
En relación al factor salival, se valoraron el flujo salival estimulado en ml/min y 
el pH de la saliva, pues condicionan mucho la capacidad que tiene la saliva para 
proteger a los dientes. Se considera a un paciente como de extremo riesgo de caries 
cuando su flujo salival está muy disminuido (167). Por lo tanto, son necesarios métodos 
que nos permitan medir el flujo salival y conocer si estamos ante una secreción normal 
o disminuida. En este estudio interesaba emplear la saliva estimulada para valorar la 
capacidad que el paciente tenía de producir saliva en el momento de la ingesta de 
alimentos debido a lo que el volumen salival influye en la capacidad de aclaramiento y 
además resultaba más útil poder disponer del mayor volumen de saliva posible al tener 
que realizar otras pruebas en las que esta era también necesaria. 
Varios factores contribuyen a la capacidad de la saliva para contrarrestar el ácido 
introducido directamente en la boca o producido en ella. Entre estos factores destaca el 
pH de la saliva durante la secreción y su capacidad tampón. El pH salival para el 
equilibrio no patógeno de la flora bacteriana debe de estar entre 6,5-7 y el 
mantenimiento en estos límites es una función de la saliva de gran importancia, ya que 
pH salivales más bajos generan un ambiente propicio para la adherencia bacteriana a la 
PA , favoreciendo la formación de la placa dental (1,250). Es por eso que dentro de la 
valoración de los factores etiológicos salivares se consideró necesaria la valoración del 
pH de los pacientes del estudio. El sistema usado permite obtener simultáneamente el 
pH salival y la capacidad de amortiguación, basado en el método de Ericksson 
considerado como estándar (251,252).  
En cuanto al factor etiológico bacteriano se valoraron la frecuencia de cepillado, 
el índice de placa de Silness y Löe registrado y la determinación del número de ufc de 
SM y de LB en saliva. Un cepillado rutinario de unos 2 minutos de duración sólo  




elimina el 50 % de la placa y el resto vuelve a organizarse sobre la superficie dental en 
menos de 24 horas, es ésta la razón por la que los dientes deben cepillarse como mínimo 
una vez al día (63). 
Hay autores, como Pita et al. (2010) que incluso afirman que el cepillado dental 
protege más frente a la caries que la reducción en la ingesta de CH refinados. Así, por 
cada 6 niños que se cepillan una vez al día hay un caso menos de caries en dentición 
temporal que en aquellos que no se cepillan nunca y que por cada 5 niños que se 
cepillan una vez al día hay un caso menos de caries en dentición permanente que en 
aquellos que no se cepillan nunca (41). A su vez Ruiz et al. (2007) realizaron un estudio 
en el que comprobaron como el cepillado nocturno, aunque sea el único del día, es un 
factor protector del desarrollo de lesiones de caries (40). El presente estudio valoró la 
frecuencia de cepillado con los siguientes items: menos de 1 vez al día, una vez al día o 
al menos 2 veces al día, lo que permite establecer si el cepillado de un paciente es 
insuficiente (menos de 1 vez al día), suficiente (1 vez al día) u óptimo (al menos 2 veces 
al día). Sin embargo entre los artículos revisados no hay homogeneidad a la hora de 
establecer los ítems que permiten registrar el hábito de cepillado en una población. La 
tabla 32 recoge los ítems empleados por diferentes autores. 
En relación al acumulo de placa sobre las superficies dentales, el índice de placa 
desarrollado por Silness y Löe en 1964, que se realiza sin revelador de placa, calcula el 
grosor de la placa más que su extensión y su uso se restringe a estudios longitudinales o 
ensayos clínicos, razones por las que fue elegido en este estudio. Se trata de uno de los 
índices más comúnmente utilizados en la literatura internacional desde hace más de 30 
años (256,257,258), puede ser aplicado tanto en niños como en adultos y se considera 
útil para evaluar la eficacia de los métodos mecánicos y químicos de control de placa, 
por ser sencillo y fácil de utilizar.  
Actualmente el SM es considerado el principal patógeno en el desarrollo de la 
caries dental, especialmente en sus primeras etapas (6,15,20,60). Esta afirmación hay 
que contextualizarla dentro de la teoría ecológica de la placa y dentro de la naturaleza 
multifactorial de la EC, lo que convierte al SM en un factor con un peso importante y 
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Autor País Año Items 
Ruiz et al. (40) España 2007  Nunca 
1vez al día 
2 veces al día 
3 veces al día 
Pita et al. (41) España 2010 Nunca 
1vez a la semana 
1 vez al día 
Más de 1 vez al día 
Honkala et al. 
(253) 
India 2007 Nunca 
Menos de 1 vez a la semana 
Al menos 1 vez a la semana 
1vez al día 
Más de 1 vez al día 
Barriuso et al. 
(254) 
Brasil 2012 Menos de 1 vez al día 
1vez al día 
2 veces al día 
3 veces al día o más 
Neamatollahi et al. 
(255) 
Irán 2010 Nunca 
1-2 veces al día 
3 veces al día o más 
Tabla 32: ítems empleados por diferentes autores en estudios sobre 
frecuencia de cepillado dental 
 
 
Cuando se produce una alteración en la ecología de la placa, normalmente por la 
incorporación de CH refinados, hay más sacarosa disponible en el medio y entonces las 
bacterias acidogénicas y acidúricas como el SM tienen las condiciones perfectas para 
proliferar y ganar en predominio frente a otras bacterias más compatibles con la salud. 
Si los SM proliferan tanto, que el número de unidades formadoras de colonias es mayor 
de 105, es posible afirmar que el paciente tiene un riesgo alto de desarrollar lesiones de 
caries, en relación al factor bacteriológico. Esto no significa necesariamente que el 
paciente tenga que desarrollar nuevas lesiones, dependerá del equilibrio final entre todos 
los factores patológicos y los factores protectores. Pero lo cierto es que existe una 
relación probada entre la presencia de un número alto de unidades formadoras de 
colonias de SM y la presencia de lesiones de caries, relación más fuerte cuando se 
analizan grupos poblacionales que cuando se pretende el diagnóstico y la predicción de  




la enfermedad en un individuo (259,260). Sabiendo, por lo tanto, que la población de 
SM en un paciente es alta, está en la mano del profesional poder disminuirla y con ello 
favorecer el equilibrio final hacia la salud, cosa que no es posible hacer con otros 
factores de orden genético o demográfico (261). Esta es la razón por la que en este 
estudió se optó por realizar en todos los pacientes un recuento de SM al inicio del 
mismo, lo que colabora en el cálculo del riesgo de caries inicial de cada paciente y 
además se repitió en la semana 12 de tratamiento para poder ver lo que las medidas 
higiénicas y dietéticas instauradas afectaban a la población de SM y como lo hacían 
también los diferentes agentes terapéuticos empleados. 
Actualmente existen diferentes metodologías para detectar las cepas 
potencialmente cariogénicas de SM: pruebas a base de cultivos, pruebas metabólicas, 
pruebas antigénicas como los inmunoensayos directos, y métodos de genética molecular 
(262). Para los métodos a base de cultivo, la prueba de referencia se realiza en el 
laboratorio y se lleva a cabo mediante la cuantificación de unidades formadoras de 
colonias (ufc) de SM en agar mitis salivarius y posteriormente se realiza la 
caracterización bioquímica de las cepas aisladas y la producción de ácidos a partir de 
dextrosa mediante la prueba de Snyder, adicionalmente también se puede observar la 
producción de polisacáridos extracelulares. Lógicamente, esta prueba es demasiado 
compleja para ser realizada en el consultorio de manera cómoda y rápida por lo que han 
ido surgiendo otros métodos, que también estiman el número de unidades formadoras de 
colonias de SM para monitorizar el nivel de infección de un paciente y que requieren de 
bacterias vivas y viables para poder realizarse, así como de una incubadora para 
proporcionar la temperatura óptima de crecimiento (37ºC) y un tiempo para obtener el 
resultado (48 horas) (262). El sustrato selectivo CRT®bacteria (Ivoclar Vivadent AG-
Schaan/ Liechtenstein), método empleado en este estudio, presenta una superficie azul 
de agar Mitis-Salivarius con bacitracina para la determinación de SM en saliva. Éste es 
el método realizado en clínica más empleado en los estudios revisados y con unos 
resultados similares al cultivo en laboratorio (263,264, 265,266,267). 
El mismo método CRT®bacteria tiene en su reverso una superficie clara de agar 
de Rogosa para la determinación de los LB en saliva lo que permite hacer la 
determinación de los 2 grupos bacterianos a la vez.  
Los LB al igual que los SM son microorganismos estrechamente ligados con la 
EC, concretamente con su progresión en la dentina. La dificultad clínica de efectuar  
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recuentos microbianos en PB ha favorecido que sean los recuentos en saliva los que se 
hayan protocolizado y adaptado para su uso en la clínica odontológica. El método 
convencional para determinar el número de LB consiste en emplear placas de Petri con 
un medio selectivo que es el agar Rogosa y saliva estimulada que se diluye de forma 
seriada y tras inocularla en el medio e incubarlo se realiza el recuento de colonias por 
ml de saliva. En la actualidad, al igual que para el SM, para el recuento de LB existen 
varios sistemas simplificados, entre ellos el empleado en este estudio que es, por otro 
lado, el usado en los estudios revisados con una buena correlación con el sistema 
convencional de referencia (267,268,269,270). 
En relación al factor etiológico dietético el presente estudio recogió en la 
primera visita información acerca del tipo de bebidas, alimentos y fármacos carigénicos 
que los niños ingerían, así como el momento del día en que lo hacían y la frecuencia 
semanal de consumo.  
Desde la década de los 50 y 60 del siglo XX quedó demostrada la relación 
estrecha existente entre el consumo de azúcar y el desarrollo de las lesiones de caries 
(1,4,6,15).  
Estudios más actuales como los de Pereira et al. (271) y Perera et al. (272), 
Gudkina et al. del 2010 (267) o Guido et al. del 2011 (273) siguen confirmando que la 
ingesta de bebidas y alimentos azucarados, está fuertemente asociado al desarrollo de 
lesiones de caries especialmente si estos son ingeridos fuera de las comidas principales. 
Por lo tanto, a la hora de evaluar la cariogenicidad de la dieta es crucial valorar 
su composición y además su consistencia y adhesividad. Ahora bien, cabe hacer 
distinción entre los líquidos que son aclarados de la boca más rápidamente y los 
alimentos sólidos adhesivos que tienen una amplia variabilidad en su capacidad de 
retención (1). Sin embargo en las últimas décadas lo relativo a la retención de alimentos 
sobre los dientes está cambiando en su valoración y está tomando relevancia no sólo la 
consistencia y adhesividad de los alimentos sino también la combinación y las sinergias 
que se establecen entre ellos. Estudios más recientes como el de Kasket et al. de 1991, 
(66) Johansson et al. del 2010 (274) o el de Chankanka et al. de 2011 demuestran que 
comer entre horas alimentos azucarados y la mezcla de estos con alimentos 
tradicionalmente no considerados cariogénicos como los almidones procesados están 
asociados con una mayor experiencia de caries y de caries de aparición temprana 
(274,275).  




Además, la frecuencia de ingesta de cada alimento cariogénico tiene una fuerte 
relación con el desarrollo de lesiones de caries. El contacto más frecuente con azúcares 
a la hora de las comidas principales y en los alimentos consumidos entre horas genera 
cambios múltiples y prolongados en el pH de la placa y probablemente tiempos más 
prolongados para un aclaramieno bucal eficaz (3,6,7). De hecho, muchos estudios 
apuntan a la frecuencia de ingesta como uno de los factores de mayor importancia 
etiológica de la EC, más que el consumo total de azúcares. Ahora bien, frente a la 
pregunta de si es más importante en la etiología de la caries la frecuencia de la ingesta o 
la cantidad total de azúcar ingerido al día los resultados de la investigación son muy 
variables. Autores como Burt et al. en 1988 (81), Rugg-Gunn en 1993 (83) y Szpunar 
en 1995 (276) afirman que la cantidad de azúcar es más importante que la frecuencia de 
ingesta de la misma. Sin embargo, actualmente se considera que ambas son igual de 
importantes pues se trata de covariables (83). 
Otro aspecto del patrón de ingesta que puede ser importante es el momento y 
secuencia de consumo de los alimentos cariogénicos. Si éste es durante las comidas o 
entre horas y en qué orden en relación al resto de alimentos, pues las propiedades 
cariogénicas pueden verse alteradas (1). 
Por lo anteriormente expuesto, en el presente estudio se vio la necesidad de 
recoger el tipo, momento y frecuencia de ingestas cariogénicas de los pacientes y se 
realizó mediante un cuestionario incluido en la anamnesis que el investigador 2 realizó a 
cada niño en la primera visita. En el cuestionario las preguntas estaban cerradas, dando 
al paciente o al adulto responsable del niño el nombre de un alimento y preguntándole si 
lo ingería o no, cuantas veces a la semana y en qué momento del día. Esto evita que el 
paciente olvide o no mencione por no considerarlos peligrosos alimentos o bebidas que 
para la valoración del riesgo de caries en función del factor dietético son importantes. 
Este sistema de recogida de información es el empleado en todos los estudios revisados 
(273,277,278,279,280,281,282,283,284). 
En relación a la experiencia de caries del paciente, es importante reconocer que 
algunos factores patológicos de la EC son preponderantes, es decir, tienen una gran 
fuerza predictiva, como por ejemplo tener caries activas o LIC y tener obturaciones 
realizadas hace muy poco tiempo. Estos factores colocan al paciente inmediatamente en 
la situación de alto riesgo de progresión de la enfermedad, puesto que el desequilibrio 
ha generado ya la aparición de lesiones y o bien se establecen medidas para favorecer y  
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fortalecer factores protectores o las lesiones existentes seguirán progresando 
apareciendo además lesiones nuevas (27,93,166,168). 
Actualmente el índice empleado para el registro, comparación y estudio de los 
niveles de caries individuales y poblacionales es el índice CAO en sus distintas 
variantes. Este índice no valora la naturaleza dinámica de la enfermedad. El diagnóstico 
sólo de las lesiones de caries en el estadio de cavitación da lugar a una significativa 
infraestimación de la experiencia de caries tanto a nivel individual como poblacional 
(13,42,94,112,259). 
Es todavía el índice más utilizado en estudios transversales y la OMS lo utiliza 
para comparar el estado de salud dental entre poblaciones distintas, por lo que la 
mayoría de registros nacionales de caries en todo el mundo emplean este índice (63). 
Por lo tanto, para poder después comparar con otros estudios se decidió emplear 
este índice para registrar la experiencia de caries de los pacientes, asumiendo la 
necesidad de registrar también de manera simultánea el número de LIC para poder tener 
el dato real y no subestimado de la cantidad de lesiones, cavitadas o no, de cada niño al 
inicio del estudio. 
 
 
2.1.5. Valoración clínica de las lesiones incipientes de caries 
 
2.1.5.1. Valoración clínica visual de las lesiones 
 
Actualmente, se le da una especial importancia al examen visual, considerándolo 
imprescindible y el primer método a aplicar para la detección de lesiones de caries. Se 
recomienda realizarlo de manera cuidadosa, secuenciada y ordenada, sin usar sonda, 
bajo una buena fuente de luz y con una limpieza y secado previo de las superficies 
dentales con aire aproximadamente durante 5 segundos. Además es aconsejable el uso 
de espejos para poder acceder a espacios de la boca más difíciles 
(3,19,30,31,35,44,117,118). Siguiendo estas recomendaciones, el presente estudio 
realizó la detección y seguimiento de las LIC mediante el método visual, buscando 
identificar en el esmalte cambios en aspectos cualitativos del mismo como el color,  




brillo, la textura, la configuración anatómica y la integridad de la superficie que 
pudiesen indicar la presencia de caries (44,118). Todas estas mediciones aportan 
información sobre la severidad de la enfermedad pero no la cuantifica (19,31). 
Bader et al. en el 2004, realizaron una exhaustiva revisión bibliográfica, 
observando que el método visual ofrece la más alta y menos variable especificidad en la 
detección de lesiones de caries (119) por lo que evita el sobretratamiento, especialmente 
en poblaciones con bajos niveles de caries, pero también tiende a infravalorar las 
lesiones de caries, es decir a dar falsos negativos (120) como confirmaron Goel et al. en 
2009 (114). En cuanto a la reproductibilidad, el método visual presenta la más baja de 
todos los sistemas por la marcada naturaleza subjetiva del procedimiento (117). 
Para poder detectar las lesiones no cavitadas de caries, evaluar su grado de 
evolución y su actividad, se empleó en el presente estudio el sistema ICDAS II (122) 
por las siguientes razones: 
• Es un sistema relativamente simple de usar en comparación a otros sistemas 
visuales. 
• Fue diseñado para ser usado entre otras, en las superficies coronales, ubicación 
del 100% de las lesiones que se iban a detectar, tratar y seguir en este estudio. 
• Aporta unos criterios codificados con los que recoger las características de las 
LIC y con ello categorizarlas, midiendo los diferentes estadios de la lesión de 
caries desde el primer cambio clínico evidente. Esto permite, tener con detalle 
criterios de exclusión de las lesiones que no son caries, como hipoplasias o 
tinciones, y poder posteriormente establecer comparaciones (52,128,134,285). 
• Es un sistema diseñado con 2 niveles: el de detección y valoración del grado de 
evolución de la lesión y el de medición de su actividad. Ambos importantes y 
necesarios en nuestro estudio a la hora de detectar las lesiones, valorar 
inicialmente su grado de evolución y monitorizar en el tiempo los cambios 
producidos bajo la acción de cada agente terapéutico tanto en el avance, 
detención o regresión del grado de evolución de las lesiones (cambio de código) 
como en el estado de su actividad (122).  
• Presenta una adecuada relación entre la medida clínica de las superficies 
dentales y la presencia y extensión histológica de la lesión tanto en esmalte 
como en dentina (128). 
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• Es capaz de diferenciar entre grupos de individuos expuestos a diferentes 
factores de riesgo y/o a distintos protocolos preventivos, es decir, tiene validez 
discriminatoria (139,140,141). 
Sin embargo, no podemos obviar que el sistema ICDAS II tiene aún algunos 
inconvenientes, el principal es la tendencia a sobrevalorar la gravedad de la experiencia 
de caries de los pacientes, además de resultar incómodo y algo complicado el registro de 
los resultados de la exploración clínica (286). 
El sistema ICDAS II en su nivel de detección clasifica todas las lesiones de 
caries en 6 posibles grupos que van del 1 o primer cambio visual detectable en el 
esmalte al 6 o cavidad extensa con dentina expuesta y visible. El presente estudio ha 
incluido sólo la detección, tratamiento y seguimiento de LIC y por ello sólo se han 
empleado los códigos ICDAS II del 1 al 3, que son los códigos que consideran todas las 
lesiones que no incluyen signos visuales de compromiso de la dentina. 
Para la valoración de la actividad de cada LIC se emplearon los criterios visuales 
establecidos por el sistema ICDAS II y también la sonda periodontal O.M.S 11.5B Hu-
Friedy (Roterdam/Países Bajos) cuyo extremo activo termina en una bolita de 0.5mm de 
diámetro. Este instrumento es el aconsejado por este sistema pues el paso del extremo 
de la sonda por las LIC en las superficies lisas es necesario para valorar la textura e 
integridad de las mismas sin ponerlas en peligro. También se recomienda deslizar la 
sonda a lo largo de los surcos sospechosos sin ejercer presión, para confirmar la 
presencia de una cavidad confinada en el esmalte (287,122). 
 
 
2.1.5.2. Valoración clínica de las dimensiones de las LIC 
 
Para la medición de las dimensiones de cada LIC se empleó una sonda 
periodontal. Otros autores también emplean este parámetro clínico para poder comparar 
la evolución de las LIC bajo tratamiento con diferentes agentes remineralizadores 
aunque el modo de hacerlo varía entre ellos. 
 Bröchner et al. (2011) y Beerens et al. (2010) emplean como sistema 
diagnóstico la cuantificación de la fluorescencia inducida por la luz (QLF) que es capaz 
de detectar lesiones, valorar objetivamente su extensión y su grado de DES, expresando  




numéricamente estos datos (18,19,44,48,146). El área en mm2 de cada lesión es posible 
obtenerla cada vez a través del QLF (48,49). 
Ferreira et al., en los estudios realizados en el 2008 y 2009 emplean como 
instrumento de medición una sonda periodontal y al igual que en el presente estudio, 
miden las mayores dimensiones cervico-incisal/oclusal y mesio-distal en mm, pero 
posteriormente en vez de calcular el área de cada lesión multiplicando ambas 
dimensiones y obteniéndola en mm2, caracterizan cada lesión con la mayor dimensión 
de las 2 valoradas y después clasifican todas las lesiones en cuatro grupos en función de 
esta máxima dimensión seleccionada: A (0,1-2 mm), B (2,1-4 mm), C (4,1-6mm) y D 
(mayores de 6mm) (36,89). 
No cabe duda que el empleo de la sonda periodontal como instrumento de 
medición es más accesible, sencillo de emplear y económico que el QLF aunque 
también genera un resultado menos exacto y más subjetivo y por lo tanto más difícil de 
reproducir.  
El obtener el área de la lesión multiplicando las mayores dimensiones cervico-
incisal/oclusal y mesio-distal obtenidas implica que todas las lesiones son de forma 
cuadrada, cosa que en la realidad no ocurre, sin embargo da un resultado mucho más 
aproximado al real que el obtenido por el método empleado por Ferreira et al. Que sólo 
orienta sobre la máxima dimensión obtenida en cada mancha sin especificar además si 
es cervico-incisal/oclusal o mesio-distal. 
 
 
2.1.5.3. Valoración del grado de mineralización de las LIC. 
 
En el presente estudio se eligió un dispositivo de fluorescencia láser como 
instrumento capaz de valorar el grado de mineralización inicial de las LIC y su 
evolución durante el tiempo de la investigación. Las razones de esta elección fueron la 
capacidad del DD de monitorizar la evolución de una LIC en el tiempo y de favorecer 
criterios fiables para la instauración y control de terapias remineralizadoras. Estudios in 
vivo (35,130), fundamentan la eficacia del DD a la hora de controlar lesiones en el 
tiempo, especialmente aquellas que se encuentran bajo tratamiento remineralizador 
(288).  
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Es importante destacar la falta de consenso y la gran variación en cuanto a los 
valores de corte seleccionados y a la elección de aquel valor por encima del cual el 
clínico ha de considerar que la lesión de caries involucra a la dentina. Los profesionales 
que utilizan el DD en clínica reciben diferentes guías de uso: la del fabricante y las 
empleadas en los distintos estudios in vivo e in vitro y esto finalmente resulta muy 
confuso en la práctica diaria (19,148,115). El uso del DD está influenciado por los 
límites de corte elegidos para detectar caries con afectación de la dentina, una pequeña 
diferencia en la escala seleccionada puede suponer un cambio importante en la elección 
del tratamiento (289). Entre los artículos revisados no hay homogeneidad a la hora de 
establecer los puntos de corte que permiten determinar que esmalte se puede considerar 
sano, que lesión confinada en esmalte o que lesión afecta ya a la dentina. La tabla 33 
recoge los puntos de corte empleados por diferentes autores.  
En el presente estudio se parte de la detección de las lesiones mediante el 
sistema visual ICDAS II, es decir, en todas las LIC incluidas en el estudio al menos es 
posible observar una lesión de mancha blanca tras el secado del esmalte durante 5 
segundos. Esto en muchos casos es compatible con valores de fluorescencia que 
fluctúan en lo que algunos autores consideran “esmalte sano”. Sin embargo cuando este 
instrumento indica in vivo la presencia de una LIC con un valor de fluorescencia igual o 
mayor de 10, autores como Rocha et al. (290) indican que es una señal para el clínico de 
la pertinencia de instaurar un tratamiento remineralizador en ese paciente, pues 
estaríamos hablando de una lesión de caries establecida y confinada en el esmalte 
(44,55,111,114). Esta es la razón por la que al realizar el análisis de los valores de 
fluorescencia de las LIC incluidas en el presente estudio, se ha realizado un primer 
análisis excluyendo aquellas lesiones de MB con valores de florescencia igual a 0 
(mineralización máxima para ese paciente) o superiores a 20 y un segundo análisis sólo 
con aquellas LIC con valores obtenidos mediante el DD iguales o mayores de 10. 




Autor Estudio Año Puntos de corte 
Lussi et al. 
(55) 
In vivo 2004 0-13 Esmalte sano 
14-20 Lesión de caries confinada en 
esmalte 
21-99 Lesión de caries que afecta la dentina 
Rocha et al. 
(290) 
In vivo 2003 0-5 Esmalte sano 
6-14 Lesión de caries en la mitad externa 
del esmalte 
15-20 Lesión de caries en la mitad interna 
del esmalte 
21-99 Lesión de caries que afecta la dentina 
Burin et al. 
(148) 
In vitro 2005 0-11 Lesión de caries en la mitad externa 
del esmalte 
12-16 Lesión de caries en la mitad interna 
del esmalte y tercio externo de la dentina 
16 Lesión de caries que afecta al tercio 
medio de la dentina 
Sridhar et al. 
(111) 
In vitro  0-5 Esmalte sano 
6-14 Lesión de caries en la mitad externa 
del esmalte 
15-20 Lesión de caries en la mitad interna 
del esmalte 
21-99 Lesión de caries que afecta la dentina 
Javarajan et 
al. (101) 
In vitro 2011 0-7 Esmalte sano 
7-9 Lesión de mancha blanca 
9 Presencia de lesión subsuperficial 
Tabla 33: puntos de corte empleados por diferentes autores en estudios sobre el uso in vivo o in 
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2.1.6. Los agentes remineralizadores 
 
Actualmente los profesionales cuentan con un importante número de agentes 
capaces de suministrar calcio, fosfato y flúor a la saliva y a la placa y de favorecer la 
recuperación de mineral por parte de las LIC (2,34,59,100). 
De entre ellos, hasta la fecha, el flúor es el agente preventivo y remineralizador 
más utilizado por los pacientes y profesionales de todo el mundo y el que ha tenido una 
mayor relevancia histórica y tiene un mayor número de estudios que fundamentan su 
modo de acción y su eficacia (9,16,22,46,48,56,100,101). Se trata, por lo tanto, de un 
referente importante a la hora de comparar la capacidad de acción de nuevos agentes 
remineralizantes y por eso se ha seleccionado en este estudio, concretamente el barniz 
de flúor que es el producto fluorado más empleado y estudiado en las LIC (35,180). 
Junto a él, las cremas a base de CPP-ACP y de CPP-ACFP, dos productos que 
llevan unos 12 años en el mercado. El CPP-ACP tiene numerosos estudios in vitro e in 
situ y algunos estudios in vivo que muestran buenos resultados remineralizando LIC 
(47,49,184,192,291,242), resultados que incluso son superados por la crema de ACP-
CPFP (18,48,100,218,249). Además ambos productos están a disposición del 
profesional con facilidad, son asequibles económicamente y de fácil empleo lo que 
favorece el uso por parte de los pacientes una vez demostrada su eficacia 
remineralizadora. Todas estas razones justifican su elección en este estudio. 
El último agente seleccionado, el barniz de clorhexidina-timol 1%, no es un 
agente remineralizador, sino que se trata de un antiséptico con acción específica sobre el 
SM, lo que le da la capacidad de reducir los niveles de bacterias cariogénicas en el 
medio oral, inhibiendo sus efectos, permitiendo la acción de los factores protectores y 
con ello favoreciendo la detención de las lesiones e incluso su RE (43,115). 
Actualmente hay multitud de estudios que fundamentan la acción antimicrobiana de la 
clorhexidina (237,238,239,240) pero ninguno hasta el momento ha valorado la 
evolución de las LIC cuando el número de SM es reducido en la boca y por lo tanto su 
potencial patogénico, favoreciendo la RE. Por esta razón se ha elegido también la 
clorhexidina como agente terapéutico en este estudio. 
 




Para poder sacar conclusiones adecuadas se estableció además un grupo control, 
al que se le suministró una pasta dentífrica placebo exenta de fluoruro o cualquier otro 
agente remineralizante y mediante el que es posible cotejar resultados y valorar cuanto 
ha actuado cada agente remineralizante. El empleo de grupo control es parte de la 
metodología científica y se empleó en la mayoría de los estudios revisados.  
 
2.2. Sobre los resultados 
 
2.2.1. Factores relacionados con la etiología de la EC 
 
Se han tenido en cuenta por un lado factores etiológicos salivares, bacterianos y 
dietéticos y por otro la experiencia de caries de cada paciente. 
En los individuos de nuestra muestra el flujo estimulado de saliva registrado 
varió entre 0,16 y 3,3 ml/min, con un flujo salival medio de 0,94 ml/min al inicio y 0,96 
al final del estudio, es decir se trata de un valor dentro de la normalidad que se mantuvo 
estable a lo largo del estudio. Este resultado coincide con el obtenido por Sánchez et al. 
en su estudio del año 2005 (261). 
También se observó que el 32% de la muestra presentaba un flujo salival menor 
de 0,7 ml/min, es decir, disminuido al inicio del estudio mientras que el 68% presentaba 
un flujo normal. Al final del estudio presentó un flujo disminuido el 25% de la muestra 
y por encima de 0,7 ml/min el 75 % restante. Este cambio pudo deberse a una mejor 
actitud de los pacientes hacía el procedimiento de recogida de la saliva en la segunda 
toma. La mayoría de los niños experimentaron por primera vez un procedimiento de 
toma de saliva en la primera visita de este estudio. En la segunda recogida el paciente ya 
había experimentado el procedimiento. Este hecho y la reducción de tensión que 
conlleva en el paciente puede suponer un incremento en la secreción salival. En nuestro 
estudio casi la mitad (45%) de los pacientes con flujo inicial menor de 0,7 ml/min 
presentan un flujo salival normal al final del estudio, mientras que sólo el 10,3% de los 
pacientes con flujo inicial normal presentan un flujo salival disminuido al final del 
estudio. 
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Por otro lado, tampoco se puede descartar el efecto Hawthorne, es decir la 
modificación que experimenta un sujeto en algún aspecto de su conducta, en este caso la 
secreción salival, simplemente por el hecho de saber que está siendo estudiado y no en 
respuesta a ningún elemento, manipulación, condición o variable del estudio 
experimental (292). 
En el presente estudio se observó que los pacientes con un flujo salival 
disminuido (<0,7 ml/min) tenían un número de LIC muy similar a los niños con un flujo  
salival normal, lo que coincide con los resultados obtenidos por Loyo et al. en el año 
1999 en un estudio realizado en pacientes entre 12 y 15 años para comprobar la relación 
existente entre el flujo salival y el desarrollo de LIC (294). 
En cuanto al pH salival se ha propuesto una estrecha relación entre la capacidad 
amortiguadora de la saliva y la incidencia de caries (293). Olayo et al. (2005), 
realizaron un estudio en el que determinaron entre otras cosas el flujo y el pH salival en 
un grupo de niños con edades comprendidas entre 7 y 11 años y encontraron diferencia 
significativa entre el pH salival de los niños libres de caries y aquéllos que presentaban 
7 o más lesiones cavitadas (293). Sin embargo Loyo et al. (1999) no encontraron 
relación entre la capacidad amortiguadora de la saliva y el desarrollo de LIC en los 
niños de su muestra (294). 
En el presente estudio el pH salival de la muestra fue alto en el 87% de los 
pacientes al inicio y en el 92 % al final. Ningún paciente presentó un pH salival bajo, lo 
que también coincide con los resultados de Loyo et al. en su estudio de 1999 (294). 
El porcentaje de niños que no se cepillan al menos una vez al día es muy alto, 
cercano a la mitad de la muestra, pero el CAOD medio es 1,56, lo que según el criterio 
de la OMS para los niveles de severidad en prevalencia de caries es bajo (65). 
Los cuestionarios sobre hábitos de salud oral tienen un sesgo importante ya que 
el encuestado tiende a ofrecer una respuesta de cortesía más parecida a lo que es 
considerado socialmente como aceptable que a la información real. Además, la 
metodología y las muestras utilizadas por los diferentes estudios que abordan este tema 
no son siempre comparables (variando el tamaño de la muestra, las preguntas realizadas 
o las edades de la población diana), requiriendo los datos obtenidos de una información 
adicional sobre el estudio para comprender mejor cual es el valor real de estos datos 
desde un punto de vista cualitativo. Aún así, es posible utilizar los datos y valorar 
especialmente la evolución de los resultados provenientes de encuestas muy similares y,  




en particular, de aquellos estudios que se repiten periódicamente, con el objetivo de 
obtener una buena aproximación sobre la evolución real de los hábitos higiénicos de los 
españoles. 
Los hábitos de los escolares españoles han ido mejorando progresivamente en 
los últimos años a la luz de los datos ofrecidos por los cuestionarios de salud oral 
promovidos por la administración sanitaria, ofreciendo datos más concretos, centrados 
en una edad determinada y un área geográfica delimitada, como una comunidad 
autónoma. Esta tendencia positiva de los hábitos de salud oral de los escolares debe ser 
situada dentro de un contexto europeo para poder valorar mejor la situación actual 
(295). 
Según los datos obtenidos en el estudio Health Behaviour in School-aged 
children (HBSC) 2001/2002 (296), España obtiene uno de los porcentajes más bajos 
entre los escolares que declaran cepillarse los dientes más de una vez al día de entre 
todos los países y regiones participantes en el estudio. Tan sólo un 40,1% de los 
escolares y el 56,8% de las escolares de 13 años declaró cepillarse los dientes más de 
una vez al día en el estudio del 2001-2002. Sin embargo en la anterior participación de 
España en este estudio, en la edición desarrollada en 1993-94 (297) tan sólo un 33% de 
los escolares (frente a un 40,1% en 2001-02) y un 45% de las escolares españolas de 13 
años (frente al 56,8% de 2001-02) declaraba cepillarse los dientes más de una vez al día. 
Por tanto, vemos como el patrón de cepillado ha mejorado. Todos estos datos muestran 
un incremento paulatino del número de escolares españoles que se cepillan los dientes 
un mínimo de dos veces al día, de acuerdo a la pauta establecida por la FDI (295), pero 
también lo afirmado por Barriuso: “la frecuencia de cepillado dental diario en la 
población infanto-juvenil española está todavía lejos de cumplir las recomendaciones de 
las sociedades científicas” (254).  
Si comparamos los resultados del presente estudio con estudios similares 
realizados en España en los últimos 10 años, disponemos entre otros de los datos que se 
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 Ámbito < 1 vez al día 1 vez al día >1 vez al día CAOD 
Bravo M (2005) (37) Nacional 16,9% 30% 53,1% 1,33 
Ruiz et al. (2006) (40) Canarias 6.5% 23,8% 69,6% 1,63 
Pita et al. (2009) (41) Galicia 28,11% 32,4% 39,5% 1,24 
Llodra JC (2010) (38) Nacional 6,1% 26% 67% 1,12 
Barriuso et al. (2012) 
(254) 
Nacional 8,6% 26,8% 63,1% ------ 
Presente estudio Valencia 44% 33% 23% 1,56 
Tabla 34: estudios recientes relacionados con el hábito de cepillado dental realizados en España 
 
 
Llama la atención que casi la mitad, el 44%, de la muestra del presente estudio 
no se lava los dientes ni siquiera una vez al día, dato que difiere bastante de lo 
observado por Bravo et al., Ruiz et al., Pita et al. y Llodra et al. en sus respectivos 
estudios, no observándose sin embargo diferencias importantes en relación al índice 
CAOD medio observado en estos estudios y en el nuestro. 
En el presente estudio se relacionó el número global de lesiones incipientes de 
caries con la frecuencia de cepillado, observando que los niños que se cepillan menos de 
1 vez al día presentan más LIC en conjunto y en las diferentes localizaciones evaluadas 
pero sin significatividad estadística. 
Hay estudios en la bibliografía internacional que confirman que las niñas 
cepillan con más frecuencia sus dientes que los niños, (253,295,298,299,300) en el 
presente estudio la frecuencia de cepillado no presentaba diferencias entre chicos y 
chicas. 
Valorar el hábito de higiene, ofrece información sobre cuántas veces se lava un 
niño los dientes pero no indica la calidad de ese cepillado, por eso es necesario evaluar 
también el acumulo de placa sobre las superficies dentales, variable asociada por 
algunos autores con la presencia de caries (259), por lo que se empleó en el presente 
estudio el índice de Silness y Löe. En el conjunto de la muestra se apreció una mejora 
significativa en el índice de higiene oral entre el comienzo y el final del estudio, 
(p=0,000). 
Al comparar esta evolución en estudios similares se comprueba que si el estudio 
incluye instrucción de higiene oral y de técnica de cepillado, los valores de acúmulo de  




placa disminuyen (43,180), siempre que la duración del estudio no sea superior a 12 
meses, puesto que a partir de entonces la motivación del paciente para realizar un 
adecuado cepillado dental disminuye y los acúmulos de placa vuelven a aumentar (32). 
Sin embargo algunos autores (89,301) informan de un aumento en el índice de placa 
entre el inicio y el final del estudio y lo atribuyen al bajo nivel socioeconómico y al 
poco interés por el cuidado de la salud de la población estudiada a pesar de facilitarles 
información y educación en cada visita del estudio. 
El presente estudio no encontró relación entre el acumulo de placa y el número 
de LIC. La literatura dental es ambigua sobre la relación entre presencia de placa dental 
y desarrollo de lesiones de caries cuando se han comparado ambas variables 
independientemente de todo el resto de factores relacionados con la etiología de la EC.  
No hay evidencia inequívoca que una buena higiene dental reduzca la experiencia de 
caries, sin embargo debido a la importancia de la placa dental en el inicio y desarrollo 
de la lesión de caries, la higiene bucal efectiva resulta clave en el control global de la 
enfermedad (302) desde la perspectiva de la teoría ecológica y sin olvidar su naturaleza 
multifactorial.  
Con todo ello, los SM y los LB son las bacterias más fuertemente asociadas 
actualmente con el desarrollo de las lesiones de caries especialmente en personas en la 
que el resto de factores salivales están dentro de parámetros normales (6,15,64,261). 
En el presente estudio se analizaron los niveles de SM en saliva al inicio y al 
final, observándose un mantenimiento de los mismos a lo largo del estudio a pesar de la 
mejora en la higiene dental de los pacientes. El índice de placa presente en los pacientes 
de nuestra muestra no está asociado a la cantidad de UFC contabilizadas en saliva, lo 
que coincide con lo observado por Ferreira et al. (303). 
Además se apreció en el presente estudio que aquellos pacientes con un recuento 
alto de SM (>105 ) presentaban asociado (sin significación estadística) un mayor 
consumo semanal de alimentos cariogénicos, mayor experiencia de caries tanto en 
dientes temporales como en dientes permanentes, así como un mayor número de LIC. 
Al contrario de lo que refieren Jeevarathan et al. (2007), quienes no encuentran relación 
entre los recuentos bacterianos iniciales y la ingesta de dulces y/o snacks o el consumo 
de bebidas energéticas y/o azucaradas en los niños de su muestra (304). Otros autores, 
sin embargo, encontraron relación entre el número de SM y el índice CAOD (259) y 
algunos sugieren que hay una fuerte asociación entre la prevalencia de caries y los  
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niveles cuantitativos de SM (292,305,306,307,308). Hay estudios longitudinales que 
han mostrado un aumento en el nivel de SM en superficies que posteriormente han 
desarrollado lesiones de caries (309, 310, 311) por lo que algunos autores consideran el 
nivel de SM una herramienta muy útil y fiable para la identificación de pacientes de alto 
riesgo de desarrollar lesiones de caries. Sin embargo, la mayoría de los autores han 
cuestionado el hecho de emplear los niveles de SM como único elemento para 
categorizar el riesgo de caries (308,312,313) ya que se trata de una enfermedad 
multifactorial donde el resultado procede del equilibrio final de todos los factores 
implicados (314). Varios estudios muestran, que recuentos bajos a menudo predicen 
bien en el paciente individual el bajo riesgo de caries pero lo contrario no es 
necesariamente verdad (315,316,317). 
Al aplicar un modelo de regresión logística binaria condicional hacia adelante se 
aprecia que los niños con presencia de SM tienen 5,17 veces más probabilidad de tener 
13 o más LIC que los niños sin presencia de SM. 
En este estudio se analizaron también los niveles de LB al inicio y al final del 
mismo y se apreció que los niveles de LB se mantuvieron constantes, existiendo una 
asociación significativa (p<0,05) entre los valores de LB antes y después.  
En el caso de los LB la mayoría de los autores están de acuerdo en que su 
número en saliva aumenta mientras las lesiones de caries se mantienen activas. Por lo 
tanto no es de extrañar que aunque mejore la higiene, los conteos de LB se mantengan o 
aumenten, puesto que el número de LB disminuye al disminuir el número de lesiones de 
caries cavitadas abiertas y estas no se han eliminado (318, 319).  
En el presente estudio se aprecia al inicio que los pacientes que presentaron un 
recuento alto de LB presentaron también un número medio mayor de caries activas y de 
LIC aunque sin diferencias significativas respecto a los que presentaban niveles bajos. 
En la bibliografía un alto grado de infección por LB (>105 UFC/ml de saliva ) se 
relaciona con una elevada actividad de caries por la presencia de nichos ecológicos y 
por la acidez del medio ambiente originada por la ingesta alta de CH fermentables 
(261). Los resultados de nuestro estudio en este aspecto coinciden con los de otros 
autores que observaron en su muestra una fuerte relación entre el grado de infección por 
LB y la incidencia de caries dental (318,320,321,322,323). Relación que sin embargo no 
siempre se encuentra (306). 
 




Se considera, además, que los niños en la edad de la muestra del presente estudio 
que se encuentran en dentición mixta, presentan una gran variabilidad en los niveles 
tanto de SM como de LB, situación que puede estar influida por la exfoliación de la 
dentición primaria ya que eso supone muchas veces un menor valor de SM por 
superficies en riesgo y una mayor presencia de LB por la existencia de lesiones de 
caries activa y por el aumento de nichos ecológicos (261). 
Al realizar el análisis de cualquier encuesta dietética, la mayoría de los métodos 
empleados consideran que hasta 3 ingestas cariogénicas al día es compatible con un 
riesgo de caries bajo especialmente porque suelen realizarse durante las comidas 
principales: desayuno, comida y cena (167). Así 2,15 ingestas/día mantiene a la muestra 
en un riesgo de caries bajo en relación al consumo de alimentos cariogénicos, lo cual 
resulta compatible con el CAOD medio de la muestra: 1,56 que según el criterio de la 
OMS para los niveles de severidad en prevalencia de caries se trata de un CAOD bajo 
(65). 
Actualmente, se dispone de pocos estudios sobre la asociación entre el consumo 
de azúcar y el desarrollo de lesiones en poblaciones con baja o muy baja experiencia de 
caries, como es el caso de poblaciones contemporáneas de países occidentales y el de 
España. Uno de estos estudios observó una asociación significativa entre la ingesta de 
dulces y la presencia de lesiones de caries tanto en dentición temporal como en 
permanente (41).  
Es posible afirmar que en nuestro estudio y en nuestro país la mayoría de los 
escolares refieren ingerir una dieta con riesgo cariogénico, y esto concuerda con los 
datos de la literatura que muestra actualmente un consumo de estos alimentos por parte 
de la población infanto-juvenil elevado y desde edades muy tempranas (324,325). 
Lee et al. realizaron un estudio en el año 2010, con una información similar a la 
nuestra en una muestra de 266 niños sanos australianos en la que observaron que el 50% 
de ellos bebían zumos embasados, el 30% bebidas gaseosas dulces de manera habitual, 
el 62% consumían chucherías y el 25% productos de bollería y todo ello fuertemente 
asociado por encima de los 12 meses de edad con el desarrollo de caries (277). Valores 
que siendo altos, son bastantes más bajos que los obtenidos en el presente estudio 
respecto a alimentos que son la mayoría de ellos retentivos y con altas concentraciones 
de azúcar en su composición. El producto cariogénico menos consumido fue el batido 
lácteo de sabores (34%) y el consumido con mayor frecuencia (al menos una vez al día)  
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los zumos de frutas envasados, esto último es debido en parte a que es más difícil que 
los niños consuman fruta, que zumos envasados. Estas bebidas contienen altas 
cantidades de azúcar y las etiquetas no informan suficientemente bien sobre ello a los 
consumidores (326). 
Muchos de los alimentos cariogénicos ingeridos por los niños de nuestra muestra 
eran sólidos adhesivos y/o retentivos. Sin embargo los caramelos y dulces, ricos en 
azúcar y con capacidad de adherirse a los dientes se eliminan de la cavidad bucal con 
mayor rapidez que el pan o las patatas fritas, ricos en almidón y que son consideradas 
como relativamente no pegajosas (327). La presencia de almidón, permite que tenga 
lugar la fermentación del azúcar a concentraciones que en ausencia de féculas se 
inhibirían. Esto genera un aumento de la producción de ácidos, dando lugar a una caída 
de pH mayor y más rápida (6,79,274). Por lo tanto, resulta más peligrosa la ingesta 
simultanea de gominolas y gusanitos, que la de ambos alimentos por separado. 
En relación a las lesiones de caries cavitadas, en la muestra del presente estudio, 
con edades comprendidas entre los 6 y los 15 años, el CAOD medio fue de 1,66. Esto 
supone un nivel de severidad en prevalencia de caries bajo en relación a los parámetros 
establecidos por la OMS al respecto y sitúa a la población de la muestra dentro del 
objetivo establecido por esta misma organización internacional para el año 2000, para 
todas las poblaciones mundiales en relación a la EC: lograr un valor máximo para el 
índice CAOD de 3 (moderado) a la edad de 12 años. Además sitúa a la población de la 
muestra por debajo del índice CAOD para la región Europa: 2,7 y muy cerca de lograr 
el objetivo establecido para España para el año 2015 a la edad de 12 años que es lograr 
un CAOD igual o menor de 1 (24,40,44,97).  
En España los estudios epidemiológicos evidencian que en los últimos años se 
está produciendo un descenso de la prevalencia de caries especialmente en dentición 
permanente (254) como reflejan los estudios realizados a nivel nacional por Bravo et al. 
en el año 2005 y por Llodra en el 2010 donde se refiere un CAOD de 1,33 y 1,12 
respectivamente para la edad de 12 años (37,38). Estos 2 estudios refieren una 
prevalencia del 47% en el 2005 y del 45% en el año 2010, inferiores a la obtenida en el 
presente estudio: 53,2%.  
También hay estudios realizados en España que se circunscriben a un área más 
pequeña como puede ser una comunidad autónoma o una provincia concreta y en todos 
los que se han revisado, los valores del CAOD oscilan entre 1,2 y 1,6 (40,41). 




Sólo se ha encontrado un estudio reciente realizado en la Comunidad Valenciana 
(243), en el que se refiere una prevalencia de caries (42,5%) y un CAOD a los 12 años 
(1,07) menores que los obtenidos en el presente estudio, con un CAO-D de 1,66 en un 
rango de edad entre 6 y 15 años. Este valor fue a expensas fundamentalmente y a partes 
iguales del componente “C” 0,79 y del “O” 0,77 , mientras que el restante 0,1 
corresponde al componente “A”. Mientras que en el otro estudio mencionado fue a 
expensas del componente “C” 0,7 y del “O” 0,35, mientras que el restante 0,018 
corresponde al componente “A”, lo que supone una cantidad de dientes con caries 
cavitadas y de dientes ausentes por caries muy similares a la de nuestro estudio, y un 
número de dientes obturados menor. 
Algunos autores encuentran valores muy similares para ambos sexos en sus 
estudios (243,328). Sin embargo, otros encontraron más caries en mujeres que en 
hombres atribuyendo este hecho a que en las niñas la erupción de los dientes 
permanentes comienza antes que en los niños (92,259,329). Por el contrario también 
hay autores que han referido un CAOD significativamente menor en las mujeres (330). 
En el presente estudio las chicas presentaban un índice CAOD de 1,88 frente al 
1,32 de los chicos pero esta diferencia no alcanzó la significación estadística. 
Respecto al CAOS en la muestra del presente estudio de entre 6 y 15 años, se 
observó un valor medio de 2,06. Se ha encontrado un estudio alemán que refiere para su 
muestra de entre 8 y 12 años un CAOS de 1 (285) valor bastante inferior al obtenido por 
nosotras. A nivel español ni la encuesta nacional de salud oral del 2005 ni la del 2010 
informan sobre el CAOS. En Gran Canaria se refiere un CAOS de 1,88 en una muestra 
constituida por niños entre 6 y 12 años (40) y en la Comunidad Valenciana un CAOS a 
los 12 años de 1,56, valores inferiores al encontrado en el presente estudio: 2,06, de los 
cuales 1,06 corresponde a la media de superficies obturadas, 0,95 a la media de 
superficies cariadas y sólo 0,05 corresponde a la media de superficies ausentes por 
caries al inicio del estudio, mientras que en el estudio de la Comunidad Valenciana 0,54 
corresponde a la media de superficies obturadas, 0,95 a la media de superficies cariadas 
y sólo 0,054 corresponde a la media de superficies ausentes por caries al inicio del 
estudio, lo que de nuevo supone una cantidad de superficies cavitadas y ausentes por 
caries muy similares a la de nuestro estudio, pero un número de superficies obturadas 
menor (243). 
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En la muestra del presente estudio el número total de LIC detectadas, fue de 
1315, con una media por persona de 13,18, de las cuales 505 se encontraban en fosas y 
fisuras y 810 en superficies lisas. 
En los diversos estudios revisados el número de lesiones medias varía mucho de 
unos a otros: 9,09 (47), 15,7 (106) en muestras de edades muy similares a la de este 
estudio. No se han encontrados investigaciones realizadas en España o en la Comunidad 
Valenciana que permitan comparar nuestro resultado en este sentido. 
En el presente estudio se observa que existe un mayor número de LIC tanto 
globales como en superficies lisas y en fosas y fisuras en las mujeres, aunque sin 
diferencias significativas con los varones. No se ha encontrado ningún estudio que 
analice si existe alguna diferencia en relación al sexo en el número de LIC. 
Tanto el número global de LIC, como su relación con la localización, fueron 
significativamente superiores para el grupo de niños de mayor edad (p<0,05). Esto 
resulta lógico debido al carácter multifactorial y progresivo de la EC que continua 
generando lesiones si los factores etiológicos no son revertidos en el tiempo. Por lo 
tanto es de esperar que a mayor edad los pacientes presenten un mayor número de LIC 
puesto que los factores han tenido mayor tiempo de actuación. Esto es, por otro lado, 
comprobable mediante el análisis del CAOD en los diversos grupos de edad de una 
población. Por ejemplo en la Encuesta de Salud Oral del año 2010 el CAOD a los 6 
años era de 0,06, a los 12 años de 1,12, a los 15 años de 1,72 y a los 35-44 años de 6,75 
(38), es lógico pensar que del mismo modo ocurre con las lesiones en sus primeras 
etapas de desarrollo. 
Al aplicar un modelo de regresión logística binaria condicional hacia adelante se 
aprecia que tienen 2,03 veces más probabilidad de tener 13 o más LIC los niños con 
historia previa de caries cavitada frente a los niños que nunca han tenido caries. 
 
 
2.2.2. Valoración clínica de las lesiones incipientes de caries 
 
Se valoraron clínicamente con el sistema ICDAS II las LIC asignándole a cada 
lesión uno de los 6 códigos posibles (1a, 1i, 2a, 2i, 3a, y 3i) y posteriormente se 
ordenaron los códigos en función de su prevalencia. Los resultados se muestran en la  




tabla 35 comparándolos con los obtenidos por otros autores en trabajos similares 
(52,285). 
Es interesante comprobar que las lesiones menos prevalentes son siempre las 
codificadas como 3 inactivas, que incluso en el presente estudio no se detectaron.  
 
Autor Lugar CAOD Primero Segundo Tercero Cuarto Quinto Último 
Kühnisch 
et al. (285) 
Múnich 
Alemania 
1 2i 2a 1a 1i 3a 3i 









1,66 3a 2a 2i 1a 1i 3i 
Tabla 35: orden de mayor a menor número de lesiones detectadas según los códigos del sistema 
ICDAS II en los estudios de Kühnisch et al. (285), Bailey et al. (47) y en el presente estudio 
 
El sistema ICDAS II permite mediante la aplicación de una serie de criterios la 
detección de lesiones de caries incipientes y la clasificación de las mismas en función de 
su grado de evolución. Este sistema posee una comprobada correlación con la 
profundidad histológica de las lesiones (47,122) que es lo que permite interpretar que 
una lesión que pasa de un código a otro que indica menor severidad o menor actividad 
ha mejorado, es decir ha sufrido cambios compatibles con la remineralización. El 
análisis de la transición de unos códigos a otros es un método que se ha empleado en 
diferentes estudios clínicos (47,331) y es válido para interpretar clínicamente la 
progresión o la regresión de las lesiones (47). El estudio de Bailey (2009) refiere que el 
65,44% de las manchas sufrieron cambios compatibles con la remineralización tras 12 
semanas de tratamiento, cifra muy superior a la del presente estudio, en el que al 
analizar la evolución de todas las LIC al inicio y tras 12 semanas de tratamiento se 
observó que el 92,8% de las 1315 lesiones controladas se detuvieron en su evolución, 
mientras que sólo el 2,8% sufrió cambios clínicos compatibles con remineralización y el 
4,4 % sufrió un avance hacia un código que indicaba progreso de la lesión. 
Otro estudio que emplea el sistema ICDAS II para la detección de LIC y 
determinación de su grado de evolución es el llevado a cabo por Robertson et al. en el 
año 2011. Sin embargo estos autores, para valorar si se produce remineralización o no 
de las lesiones, suman todos los códigos obtenidos para cada LIC en la primera visita y  
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lo comparan con la misma suma en cada visita de control y en la última visita. Si al 
comparar el número obtenido en la primera visita y en la última, el segundo es menor, 
se trata de una situación de remineralización, cuyo porcentaje es fácilmente calculable. 
Si ambos números son iguales, se trataría de una detención en el avance de las lesiones 
y si el segundo número es mayor que el primero hablariamos de progresión de la lesión  
(249). Este método resulta más sencillo pero elimina los datos acerca de la actividad de 
las LIC, que en nuestro trabajo fue valorado. 
Al analizar la evolución para cada uno de los códigos ICDAS a lo largo del 
estudio del porcentaje de lesiones en fosas y fisuras y en superficies lisas, 
respectivamente, se observó que las lesiones catalogadas con código 1a, así como las 
catalogadas con código 2a y 2i, se localizaron preferentemente en las superficies lisas, 
mientras que en torno al 30 % de las lesiones catalogadas con el código 3a se 
localizaron en fosas y fisuras, en ambos casos con significación estadística (p<0,05). 
Esto es coherente con los resultados obtenidos de otros autores 
(1,60,92,261,285). 
Al analizar los tamaños medios de las lesiones a lo largo del estudio se observó 
que estos no mostraron variaciones significativas en el total de la muestra. Estos 
mismos resultados refieren otros autores (48) con un tiempo de estudio y unos 
intervalos de control iguales a los nuestros, sin embargo Bröchner et al. (49) refirieron 
reducción del área de las LIC tan sólo en 4 semanas tras el inicio del tratamiento.  
La razón por la que en la totalidad de la muestra no se observan cambios en el 
área de las lesiones puede deberse a que un tiempo de 12 semanas de estudio es corto 
para poder detectar una disminución real en el área, ya que en lesiones pequeñas como 
las incluidas en el estudio de Bröchner (49), con un tamaño medio de 0,19 mm2 , lograr 
remineralización puede ser más fácil que en lesiones de tamaño medio mayor como las 
del estudio de Beerens (48): 0,79 mm2 o las del nuestro: 3,19 mm2 . Sin embargo esto no 
concuerda con otro estudio en el que la media del tamaño inicial de las manchas no 
influye en el porcentaje de reducción del mismo a lo largo del estudio y en el que se 
obtuvo una reducción del área en un 27% de las lesiones controladas (89).  
Las mismas autoras en otro estudio similar con una duración de 9 semanas, 
también observaron que la dimensión media de las LIC disminuyó en 1,4 mm, pasando 
de 3,4 mm al inicio del estudio a 2,0 mm al final del mismo (35). 
 




Almeida et al. (2011) realizaron un estudio con una metodología muy similar a 
los trabajos anteriormente citados y de 5 semanas de duración, comparando la 
efectividad de tres barnices de flúor. Refirieron que el 45,7% de las LIC sufrieron una 
reducción en su área durante el tiempo del estudio (180). 
En el presente estudio, además, al comparar el tamaño de las lesiones en función 
de la superficie en la que se encuentran, se observó que las lesiones en superficies lisas  
tenían un tamaño medio significativamente superior que las de fosas y fisuras, 1,13 y 
4,47 mm2, respectivamente, al inicio del estudio. En la bibliografía revisada no se ha 
encontrado ningún dato numérico obtenido en algún estudio a este respecto. 
Creemos que la explicación a esto puede estar relacionada con las características 
topográficas de ambos tipos de superficies y la visibilidad que permiten al observador. 
Las LIC localizas en superficies lisas permiten en la mayoría de las casos la observación 
fácil de toda su área, sin embargo, las lesiones confinadas en fosas y fisuras sólo 
permiten ver el área contenida en el fondo pero no las localizadas en las paredes de la 
fosa y/o de la fisura. 
Se realizó la valoración del grado de mineralización de cada LIC tanto al inicio 
del estudio como en cada visita de control. De este modo, los valores medios de 
fluorescencia obtenidos a las 4, 8 y 12 semanas son significativamente inferiores 
(p<0,05) a los valores al inicio del estudio. Esto concuerda con los resultados de otros 
trabajos de investigación de 9 semanas y de 6 y 12 meses de duración (35,220,288).  
Al analizar los valores de fluorescencia obtenidos con el DIAGNOdent® de 
acuerdo a la localización de las lesiones, en el presente estudio se observó que las 
lesiones en fosas y fisuras presentaban valores significativamente superiores que los 
obtenidos en superficies lisas en todas las visitas.  
 
 
2.2.3. Análisis de la remineralización por grupos de tratamiento en el periodo de 
estudio 
 
Respecto a la hipótesis planteada en este estudio, se aprecia que los grupos 
tratados con CPP-ACP, CPP-ACFP y barniz de flúor, se comportaron de forma similar. 
En el grupo control, se hallo remineralización en algunas de las situaciones analizadas  
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que no siempre se mantuvieron hasta el final del estudio. En el grupo tratado con 
clorhexidina no se halló remineralización. 
Además se observa que la localización de las lesiones y la edad del paciente sí 
influyen en la capacidad de los agentes comparados. 
Se apreció que los pacientes de cualquier edad tratados con la crema de CPP-
ACP, de CPP-ACFP o con el barniz de flúor, mostraban una tendencia a reducir los 
valores obtenidos con el DD, pero no en todos los casos se alcanzó significación 
estadística entre el inicio y el final del estudio. Esta sólo se logró en el grupo tratado con 
CPP-ACFP y en el grupo control en los niños más mayores, y en todos los niños 
tratados con CPP-ACP independientemente de la edad. 
En la bibliografía revisada como ya se mencionó es posible apreciar dos franjas 
de edad. Por un lado la de aquellos estudios que investigan la capacidad de 
remineralización de alguno de los agentes en LIC generadas de manera secundaria al 
tratamiento ortodóncico con aparatología fija, en cuyo caso las edades están 
comprendidas entre los 12 y 22 años (47,48,49,112,220,246). Por otro lado una segunda 
franja más similar a la del presente estudio que va desde los 7 a los 13 años (35,89,180) 
y que se corresponde con la denominada edad escolar. Pero en ninguno de los trabajos 
consultados se comprobó si la eficacia del agente estudiado variaba en función de la 
edad de los pacientes a los que se les aplicaba. 
En el presente estudio todos los grupos mejoraron en su acúmulo de placa y 
además de manera significativa, excepto el grupo tratado con barniz de clorhexidina, 
datos coincidentes con otros previamente publicados (32,89). 
Hay que comentar que en los grupos tratados con CPP-ACP, CPP-ACFP y en el 
grupo control del presente estudio, los pacientes debían añadir al cepillado nocturno el 
uso de una pasta complementaria, lo que supone un tiempo y dedicación extra y podría 
haber aumentado, en algunos, la dificultad para realizar correctamente y de forma 
mantenida en el tiempo las pautas indicadas (48); sin embargo, los grupos con cremas 
suplementarias han mejorado progresivamente sus índices de acúmulo de placa, y el 
grupo cuyo agente terapéutico fue el barniz de clorhexidina que se pincelaba en el 
consultorio, fue el que menos mejoría experimentó a pesar de partir de una situación 
inicial muy similar al del resto de grupos.  
También se apreció que la mejora en el estado de higiene oral se asoció 
significativamente con remineralización de las LIC (p<0,05) excepto para el grupo  




tratado con barniz de clorhexidina. La remineralización de la LIC es en parte producida 
por la eliminación de la placa (288). Bröchner et al. observaron que la aplicación diaria 
de una crema de CPP-ACP reduce significativamente el área de las lesiones tras 4 
semanas de tratamiento, pero esta mejoría no es significativamente mayor a la 
remineralización que se generó con el uso diario de una pasta de dientes fluorada (49). 
Sin embargo Baeshen et al. (2011) no pudieron corroborar esta afirmación a pesar de 
instruir a sus pacientes en cepillado dental y darles pasta de dientes fluorada para usarla 
2 veces al día (332). 
De los agentes empleados en el presente estudio, el barniz de flúor y la crema de 
CPP-ACP tienen acción antibacteriana (1,4,6,15,16,18,34,45,172,173,241,304). En 
cuanto a la crema de CPP-ACP algunos autores ofrecen como posible mecanismo de su 
anticariogenicidad la inhibición selectiva de la adhesión del SM y sobrinus al diente, 
modulando la composición microbiana de la placa dental y favoreciendo el 
establecimiento de especies menos cariogénicas, así como la inhibición de la formación 
del biofilm (16,17,32,34,48,188,193). Además el CPP-ACP es capaz de inhibir la 
actividad de la glucosil-transferasa del SM interfiriendo gravemente en su metabolismo 
(188,201,202,203). 
Las moléculas de CPP tienen regiones hidrofóbicas e hidrofílicas y es posible 
que su unión a la superficie bacteriana se establezca a través de enlaces cruzados de Ca 
entre las cargas negativas del péptido y las cargas negativas de la superficie bacteriana. 
(181). El CPP-ACP por lo tanto compite con los iones de Ca por los sitios receptores de 
Ca de la placa, generándose un aumento importante en la concentración de estos iones 
libres. Grandes cantidades de Ca extracelular tienen efectos bacteriostáticos y 
bactericidas en las bacterias cariogénicas (14,17,210,108,181,204). 
Para comprobar dichos efectos en el presente estudio se analizó el porcentaje de 
niños que presentaban aumento, reducción o estabilización en los niveles de SM en los 
diferentes grupos de estudio. Contrariamente a lo que cabría esperar los grupos en los 
que se produjo un mayor aumento en los niveles de SM fueron los tratados con barniz 
de flúor y CPP-ACFP respectivamente. Resultados similares se obtuvieron al estudiar 
los efectos de una crema de CPP-ACFP: la cantidad de UFC de SM al inicio y al final 
del tratamiento fue similar en el grupo de estudio y en el control (placebo) y el uso de la 
crema de CPP-ACFP no mostró un beneficio extra a este respecto (48). 
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Analizando este mismo aspecto para los niveles de LB, no hay ningún dato 
bibliográfico que afirme que ninguno de los agentes empleados en este estudio tenga 
actividad antiséptica específica frente a ellos. Hecho que se confirmó en el presente 
estudio pues en relación al recuento de esta bacteria no hubo diferencias significativas 
entre los grupos en el tiempo, observándose en todos ellos un predominio de la 
estabilización.  
Al analizar los resultados obtenidos en este estudio en función de los grupos de 
tratamiento, en cuanto a las características clínicas de las lesiones, se observó que el 
número de lesiones para cada código ICDAS II en todos los grupos se mantuvo 
constante a lo largo del estudio. Además se valoró la evolución de las LIC entre la 
primera y la última visita, calculando el número de LIC remineralizadas, 
desmineralizadas y estables en cada grupo de tratamiento, apreciándose en el grupo 
tratado con barniz de flúor un porcentaje significativamente superior de lesiones con 
cambios clínicos compatibles con remineralización (p<0,05). 
Bailey et al. (2009), realizaron un estudio para probar que era posible lograr la 
RE de un mayor número de LIC en los sujetos que empleaban una crema de CPP-ACP 
que en los sujetos que empleaban una crema placebo, siendo que todos empleaban 
además regularmente dentífrico y colutorio fluorado de manera supervisada. Al analizar 
sus resultados los autores refieren la misma situación cuando se analizan todas las 
lesiones por grupos que en el presente estudio: no observan en número de lesiones 
transición de las manchas de unos códigos a otros con una significación estadística, aún 
cuando se percibe una tendencia a una mayor regresión de las lesiones tratadas con 
CPP-ACP. Sin embargo cuando realizaron el mismo análisis eliminando las lesiones 
codificadas como 1a y 1i, dejando sólo las codificadas como 2a, 2i, 3a y 3i, ( 92% de las 
LIC), observan en la semana 12 de tratamiento, que un 31% más de lesiones se ha 
remineralizado con la crema de CPP-ACP que con el placebo, alcanzando entonces 
significación estadística. Los autores explican esto considerando que las lesiones de 
código 1 no son fáciles de detectar visualmente y de clasificar puesto que se trata del 
primer cambio visual del esmalte y que esta dificultad puede ser una posible explicación 
de la diferencia no significativa entre sus grupos de tratamiento cuando todos los 
códigos del 1 al 3 fueron incluidos (47). Andersson et al. en su estudio del año 2007 
optaron desde el inicio por excluir del seguimiento a las lesiones codificadas como 1 
(159).  




Existen en la bibliografía algunos artículos comprobando la capacidad 
remineralizadora de alguno de los cuatro agentes empleados en este estudio, por 
separado y/o comparando esta capacidad con la de otros agentes remineralizadores. De 
entre ellos, sólo dos emplean como herramienta de estudio el sistema ICDAS II, 
empleando CPP-ACFP el primero, y CPP-ACP el segundo, versus placebo en ambos 
casos (47,249). 
Sin embargo no se ha encontrado ningún estudio que emplee y compare el barniz 
de flúor y que para ello use el sistema ICDAS II. Sólo mencionar uno con fluoruro 
sódico al 0.5% que muestra mayor remineralización que el placebo (332). 
Al igual que el número de lesiones para cada código ICDAS II en todos los 
grupos, también se mantuvo constante a lo largo del estudio el tamaño medio de las 
lesiones. Ningún agente resultó más eficaz que los otros o que el placebo a la hora de 
reducir clínicamente las dimensiones de la LIC tratadas.  
De nuevo nos encontramos en la situación de no tener ningún estudio similar al 
nuestro para comparar resultados, pero sí que ha sido posible hacerlo al menos de forma 
parcial con estudios que comparen alguno de los cuatro agentes que hemos empleado, 
por separado o entre ellos. De entre estos estudios, 5 emplean como criterio de 
seguimiento las dimensiones de las LIC. En uno de ellos al comparar la pasta de CPP-
ACFP con una crema placebo, no se encontró reducción en el tamaño de las lesiones 
tratadas ni en el grupo estudio ni en el grupo control (48) coincidiendo con nuestros 
resultados. En los otros trabajos realizados con barniz de flúor y con una pasta de CPP-
ACP, se refiere reducción en el tamaño de las LIC tratadas (35,49,89,180).  
Por lo tanto, se puede decir que en general, los estudios realizados con barniz de 
flúor y crema de CPP-ACP refieren reducción del tamaño de las lesiones, resultados que 
no se han podido corroborar en el presente estudio para los 4 agentes estudiados. 
Como ya se ha explicado previamente en el presente estudio para valorar el 
grado de mineralización de las LIC a lo largo del estudio y bajo la acción de los 
distintos agentes empleados, se analizaron: 
• La variación del grado de mineralización de todas las LIC (fluorescencia 
entre 1 y 20) mediante las lecturas del DD. 
• La variación del grado de mineralización sólo de las LIC con lecturas del 
DD igual o mayor de 10. 
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• La evolución de los valores medios de fluorescencia sólo de las lesiones 
activas ( 1a, 2a y 3a).  
Al analizar la eficacia de los agentes empleados en estas tres situaciones 
observamos que: 
• La crema de CPP-ACP logra resultados similares en los tres análisis. Es 
capaz de remineralizar las LIC de una manera significativa a partir de la 
semana 8 de tratamiento. 
• La crema de CPP-ACFP consigue remineralizar las LIC de una manera 
significativa a partir de la semana 4 de tratamiento cuando se trata del 
total de las lesiones y de las lesiones con valores de fluorescencia 
superiores a 10. Sin embargo al valorar su eficacia en la totalidad de 
lesiones activas, ésta se inicia de modo significativo también en la 
semana 4 pero pierde significatividad en la 8. 
• El barniz de flúor consigue remineralizar las LIC de una manera 
significativa a partir de la semana 4 de tratamiento cuando se trata de 
lesiones con valores de DD mayores de 10. Esto mismo lo consigue a las 
8 semanas de tratamiento cuando hablamos de la totalidad de las LIC y si 
lo que se valora es la capacidad de remineralización de las lesiones 
activas esta adquiere significatividad sólo en la semana 12 de 
tratamiento.  
• Se observa que en el grupo tratado con barniz de clorhexidina, no hubo 
cambios significativos en los valores medios de fluorescencia a lo largo 
del estudio en ninguna de los tres análisis realizados. 
• El grupo control, donde lo que estaría cobrando relevancia serían los 
hábitos higienicos y dietéticos del paciente, consigue remineralizar las 
LIC de una manera significativa a partir de la semana 4 de tratamiento 
cuando se trata de la totalidad de las lesiones o de aquellas que son 
activas. Sin embargo en las lesiones con valores de DD mayores de 10 la 
remineralización se inicia de modo significativo también en la semana 4 
de tratamiento pero pierde significatividad en la 8. 
Encontramos en la bibliografía revisada cuatro estudios que emplean como 
herramienta de seguimiento el aparato de fluorescencia laser DIAGNOdent®. Tres para  




comprobar la eficacia remineralizadora del barniz de flúor en las LIC (35,220,332,) y 
uno para la crema de CPP-ACP (247). Todos ellos, comprobaron la capacidad 
remineralizadora de estos agentes. Capacidad que se corrobora en nuestro trabajo al 
analizar el porcentaje de lesiones, para los diferentes grupos, que sufrieron 
desmineralización, que se mantuvieron sin cambios o se remineralizaron a lo largo del 
estudio. 
Respecto a la remineralización fisiológica que sufren las LIC al establecer 
medidas higiénicas y dietéticas adecuadas en los pacientes Alhejani et al. observaron 
una mejora significativa de las LIC valoradas con el DIAGNOdent entre el inicio y el 
final de su estudio (12 meses) empleando dos pautas preventivas diferentes sin uso de 
agentes remineralizadores (288). En el presente estudio estos resultados se corroboran 
en el grupo control. 
El análisis de la LIC en función de su localización (superficies lisas Vs 
superficies con fosas y fisuras) indica que todos los agentes estudiados, excepto el CPP-
ACP, son más eficaces en términos de remineralización en las superficies lisas que en 
las de fosas y fisuras incluido el grupo control. La crema de CPP-ACP se presenta igual 
de eficaz en ambos tipos de superficies. 
Actualmente existen publicados muchos trabajos que confirman la acción del 
barniz de flúor sobre la LIC en superficies lisas, especialmente en la zona vestibular de 
los dientes anterosuperiores (35,89,180,210). Existen, además, algunos trabajos sobre la 
eficacia de la crema de CPP-ACP aplicada en superficies lisas que también indican 
buenos resultados (47,49). 
Los estudios sobre la capacidad de remineralización de la crema de CPP-ACFP 
en estas mismas superficies, discrepan en sus conclusiones. Algunos presentan buenos 
resultados, (249) y otros no encuentran diferencias en los resultados entre la aplicación 
de la crema o de un placebo (48). En el presente estudio la crema de CPP-ACFP fue 
capaz de lograr remineralización desde la cuarta semana de tratamiento de manera 
significativa, pero de la misma manera ocurrió en el grupo control con el empleo de 
pautas higiénica, dietéticas y la crema placebo. 
En fosas y fisuras sólo se ha encontrado un estudio que emplea la crema de 
CCP-ACP y muestra resultados positivos (247) coincidiendo con los resultados de este 
estudio. 
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En la bibliografía consultada no se ha encontrado ningún estudio que compare la 
eficacia de al menos 2 de estos 3 agentes aplicados en función de su localización 
(superficies lisas Vs superficies con fosas y fisuras) con el que poder contrastar nuestros 
resultados. 
Creemos que la explicación a nuestros resultados puede estar en el hecho de que 
en las superficies lisas se acumula menos cantidad de placa por la autoclisis llevada a 
cabo por la lengua y los labios y además la limpieza eficaz es más fácil por el mismo 
hecho de carecer de fosas y fisuras, de ser lisas y regulares. Además tras una adecuada 
limpieza, el agente remineralizador entra en contacto con facilidad con todo el área de la 
lesión mientras que lo más frecuente es que el fondo de las fosas y fisuras se haye 
relleno de restos orgánicos, incluso después del un adecuado cepillado dental, por lo 
tanto, cualquier agente entrará en contacto directo sólo con parte de las paredes de las 
fosas y fisuras limitanto y/o enlenteciendo su acción. 
 
 
2.2.4. Correlación entre el sistema ICDAS II y el aparato de fluorescencia láser 
DIAGNOdent® 
 
Se analizó la correlación entre los valores obtenidos con el DIAGNOdent® y el 
aspecto clínico de las lesiones analizado con criterios ICDAS II. 
 Baeshen et al. (2011) empleó también la combinación de ambos sistemas para 
valorar la eficacia de un agente remineralizador en LIC y observó que ambos sistemas 
evidencian una mejoría mayor en la mineralización de las lesiones en el grupo estudio 
que en el grupo control y esto con significación estadística.  
En el presente estudio se observa una buena correlación de ambos sistemas, 












































1.- El número inicial de lesiones incipientes de caries fue mayor cuanto mayor era la 
edad del paciente, especialmente en aquellos con historia previa de caries y/o presencia 
de streptococcus mutans. 
 
2.- Ninguno de los agentes empleados generó durante el tiempo del estudio cambio en el 
tamaño de las lesiones ni en su aspecto clínico, valorado con el sistema ICDAS II. 
 
3.- La crema a base de CPP-ACP, estudiada, es capaz de remineralizar de manera 
significativa las LIC a partir de la octava semana de tratamiento especialmente aquellas 
lesiones tipificadas según el sistema ICDAS II como 3 activas y con valores de 
fluorescencia láser mayores de 10. En los pacientes de 12 a 15 años y en las lesiones 
localizadas en superficies lisas la remineralización se evidencia antes, a la cuarta 
semana de tratamiento. 
 
4.- La crema a base de CPP-ACFP, estudiada, es capaz de remineralizar de manera 
significativa a partir de la cuarta semana de tratamiento las lesiones incipientes de caries 
tanto activas como inactivas, especialmente aquéllas con valores diagnosticados por 
fluorescencia láser mayores de 10 localizadas en superficies lisas, de los pacientes entre 
12 y 15 años. 
 
5.- El barniz de flúor estudiado, es capaz de remineralizar de manera significativa las 
lesiones incipientes de caries independientemente de la edad del paciente. El tiempo que 
requiere para ello varía en función de la actividad y del grado de desmineralización de 
las LIC, resultando más eficaz en las lesiones localizadas en superficies lisas. 
 
6.-El barniz de clorhexidina-timol al 1% estudiado no presentó en este estudio 
capacidad de remineralizar las superficies dentales  
 
7.-Las recomendaciones dietéticas e higiénicas por si solas son capaces de favorecer 
remineralización de las lesiones incipientes de caries, especialmente de aquellas 
lesiones localizadas en las superficies lisas y en los niños de mayor edad. 
 
Efecto del barniz de flúor, del barniz de clorhexidina, de una crema  de CPP-ACP y de una crema de CPP-ACFP en 





8.-En todos los casos, independientemente del agente remineralizador empleado, se 
logra una mayor remineralización de las LIC en los pacientes de menor edad, sin 
historia previa de caries y que realizan una adecuada remoción de la placa bacteriana de 
sus superficies dentales. 
 
9.- La valoración clínica de las lesiones incipientes de caries mediante el sistema 
ICDAS II presenta correlación con la valoración obtenida mediante el instrumento 
utilizado para la detección y cuantificación de caries basado en la fluorescencia láser 
estimulada. 
 
Con todo lo expuesto a lo largo de esta investigación es posible concluir que, se 
puede considerar que tanto las cremas a base de CPP-ACP y CPP-ACFP como el barniz 
de Flúor son alternativas eficaces en la remineralización de las lesiones incipientes de 
caries presentes en dientes permanentes de niños con edades comprendidas entre los 6 y 
los 15 años; especialmente en las lesiones localizadas en superficies lisas libres. 
Sin embargo no se ha encontrado mucha diferencia entre lo que estos agentes 
pueden lograr a nivel de remineralización de la superficie del esmalte y lo que es 
posible conseguir con el establecimiento de correctos hábitos dietéticos e higiénicos. 
Este estudio confirma que el manejo terapéutico de las LIC requiere un abordaje 
integral, es decir, un paquete de medidas para el control de la enfermedad cuyos 
objetivos son el control de la formación y crecimiento de la placa dental, la 
modificación de la cinética de disolución del esmalte y la RE de las lesiones. Para ello 
se requiere de manera conjunta una higiene oral adecuada, unos hábitos alimenticios 
equilibrados y no cariogénicos y el uso de agentes remineralizadores.  
Es importante considerar al barniz de flúor no sólo como un agente preventivo 
sino como un agente terapéutico e incorporarlo en los protocolos clínicos de 
tratamiento, aún en pacientes muy jóvenes y especialmente en superficies lisas. 
De la misma manera, tras la revisión de la literatura y a la luz de los resultados 
de este estudio, es posible introducir, como una alternativa remineralizadora eficaz las 






• Los pacientes portadores de aparatología ortodóncica fija, ya que previene la 
aparición de las lesiones incipientes y favorece la remineralización de las 
mismas con mejores resultados estéticos y de salud dental. Actualmente se están 
investigando nuevos materiales que contengan en su composición el CPP-ACFP, 
como por ejemplo composites para el cementado de brackets y bandas 
ortodóncicas.  
• Los pacientes preadolescentes y adolescentes, en los que por sus características 
de desarrollo psicológico y maduración confluyen una serie de factores 
favorecedores del desarrollo de caries.  
• Como alternativa en el colectivo de padres, cada vez más numeroso, que 
demandan el uso de productos libres de elementos como el flúor o el mercurio 
para sus hijos. 
En relación al futuro de los fosfopéptidos de la caseína la investigación está 
encaminada a una introducción óptima de estos agentes en los productos de higiene 
dental, especialmente la pasta de dientes y en la obtención de péptidos sintéticos 
biocinéticas mejorados mediante la incorporación de residuos fosforilados adicionales y 
la modificación de otros residuos logrando una mejor estabilización y liberación de los 
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Edad ………….Sexo……… NHC………………………. Zona de salud…………………. 
 
Frecuencia de cepillado:  < 1 al día 
        1 al día 
    2 o más veces al día 
 
Otras fuentes de fluoruros:   Cuales: 
 
Toma medicamentos frecuentemente:    Tipo: 
Alergias: (preguntar siempre por las proteínas de la leche) 
Hábitos de dieta 
Chuchería:   Momento:       Frecuencia  S: 
Zumos, batidos, y refrescos:  En las comidas principales   Frecuencia  S: 
    En almuerzos y meriendas   Frecuencia  S: 
    Entre horas      Frecuencia  S: 
Snacks salados:             Momento:     Frecuencia  S: 
Picoteo entre horas:            Tipo de alimento:    Frecuencia  S: 
Bollería o pan industrial:        Momento:     Frecuencia  S: 
    Tipo:  
Chocolate, bombones: Momento:     Frecuencia  S: 
 
Índice de placa  Silnes y Löe: …………………………. 
 
Índices de caries 
CD…. AD…. OD….. CAOD…….  CS…...AS….. OS…. CAO S…. 
cd….. od….. cod…..   cs…… os…… cos……   
 
Toma de muestra para cultivo de placa y de saliva estimulada: Inicio y semana 8 
Flujo salival Semana 1…………… Semana 12…………………….. 
pH Semana 1…………..…………..Semana 12…………………….. 
SM Semana 1…………………….. Semana 12…………………….. 
LB Semana 1……………………..  Semana 12……………………..
  
Dientes para incluir en el estudio 1ª Visita
Diente Actividad Exten y localización 
17   
16   
15   
14   
13   
12   
11   
21   
22   
23   
24   
25   
26   
27   
Diente Actividad Exten y localización 
37   
36   
35   
34   
33   
32   
31   
41   
42   
43   
44   
45   
46   
47   
 
Silnes y Löe:  
Cultivo salival 
Flujo       pH 
  
Dientes para incluir en el estudio Semana 4
Diente Actividad Exten y localización 
17   
16   
15   
14   
13   
12   
11   
21   
22   
23   
24   
25   
26   
27   
Diente Actividad Exten y localización 
37   
36   
35   
34   
33   
32   
31   
41   
42   
43   
44   
45   
46   
47   
 
 
Silnes y Löe: 
  
Dientes para incluir en el estudio Semana 8
Diente Actividad Exten y localización 
17   
16   
15   
14   
13   
12   
11   
21   
22   
23   
24   
25   
26   
27   
Diente Actividad Exten y localización 
37   
36   
35   
34   
33   
32   
31   
41   
42   
43   
44   
45   
46   
47   
 
Silnes y Löe:  
  
Dientes para incluir en el estudio Semana 12
Diente Actividad Exten y localización 
17   
16   
15   
14   
13   
12   
11   
21   
22   
23   
24   
25   
26   
27   
Diente Actividad Exten y localización 
37   
36   
35   
34   
33   
32   
31   
41   
42   
43   
44   
45   
46   
47   
 
Silnes y Löe:  
  
Criterios diagnósticos. ICDAS II modificado 
Código 0: Diente sano 
Código 1A: Opacidad o discoloración (mancha blanca o amarilla, rugosa y 
opaca) visible cuando el diente se seca durante 5 segundos (activa) 
Código 1B: Opacidad o discoloración (mancha blanca o marrón, lisa y brillante) 
visible cuando el diente se seca durante 5 segundos (no activa) 
Código 2A: Opacidad o discoloración (mancha blanca o amarilla, rugosa y 
opaca) visible con el diente húmedo (activa) 
Código 2B: Opacidad o discoloración (mancha blanca o marrón, lisa y brillante) 
visible con el diente húmedo (no activa) 
Código 3A: Opacidad o discoloración (mancha blanca, rugosa y opaca) visible 
con el diente húmedo al secarlo 5 segundo se aprecia una pequeña grieta que 
solo afecta al esmalte (activa) 
Código 3B: Opacidad o discoloración (mancha blanca, rugosa y opaca) visible 
con el diente húmedo al secarlo 5 segundo se aprecia una pequeña grieta que 
solo afecta al esmalte (no activa) 
 
Extensión y localización de la lesión  
Se dibujará en los dientes a evaluar la zona afectada y se medirá mediante una 
sonda periodontoal la longitud mayor en sentido mesio-distal y buco-lingual. A 










 GC TOOTH MOUSE®. 
 
 
Tu hijo-a presenta lesiones de desmineralización por caries. 
Al participar de este estudio ha sido asignado a un grupo de pacientes al 
que se le aplicará el tratamiento con una crema a base de fosfopéptidos de 
la caseína que se llama: 
 
GC TOOTH MOUSE. 
 
 
Este producto está probado y comercializado y ha demostrado efectividad 
en el control de la enfermedad de caries. Pero para lograr esta efectividad 
es importante USARLO BIEN. 
 
• ¿Cuándo se usa? 
El GC TOOTH MOUSE se usa 1 VEZ AL DÍA TRAS EL CEPILLADO DE 
LA NOCHE. 
 
• ¿Cómo se usa? 
 
• Cepíllate los dientes normalmente y enjuágate bien. 
• Coloca el GC TOOTH MOUSE en el cepillo dental. 
• Distribúyelo por todas las superficies dentales como si de una crema 
se tratase durante 1 minuto. 
• Mantenlo en la boca sin escupir y durante 3 minutos, pasando la 
lengua por todos los dientes para extenderla bien. 
• Pasados los 3 minutos lo escupes, pero no te enjuagues. 
• Después NO DEBES COMER, BEBER, CEPILLARTE O 
ENJUAGARTE, por eso te recomendamos que lo hagas antes de ir a 
dormir para que su efectividad sea máxima. 
 
 



































 GC MI PASTE PLUS®. 
 
 
Tu hijo-a presenta lesiones de desmineralización por caries. 
Al participar de este estudio ha sido asignado a un grupo de pacientes al 
que se le aplicará el tratamiento con una crema a base de fosfopéptidos de 
la caseína con flúor que se llama: 
 
GC MI PASTE PLUS. 
 
Este producto está probado y comercializado y ha demostrado efectividad 
en el control de la enfermedad de caries. Pero para lograr esta efectividad 
es importante USARLO BIEN. 
 
• ¿Cuándo se usa? 
El GC MI PASTE PLUS se usa 1 VEZ AL DÍA TRAS EL CEPILLADO DE 
LA NOCHE. 
 
• ¿Cómo se usa? 
 
• Cepíllate los dientes normalmente y enjuágate bien. 
• Coloca el GC MI PASTE PLUS en el cepillo dental. 
• Distribúyelo por todas las superficies dentales como si de una crema 
se tratase durante 1 minuto. 
• Mantenlo en la boca sin escupir y sin tragar durante 3 minutos, 
pasando la lengua por todos los dientes para extenderla bien. 
• Pasados los 3 minutos lo escupes, pero no te enjuagues. 
• Después NO DEBES COMER, BEBER, CEPILLARTE O 
ENJUAGARTE, por eso te recomendamos que lo hagas antes de ir a 






































 MI PASTE NIGHT 
 
 
Tu hijo-a presenta lesiones de desmineralización por caries. 
Al participar de este estudio ha sido asignado a un grupo de pacientes al 
que se le aplicará el tratamiento con una crema dental de aplicación tópica. 
 
  
Este producto está probado y ha demostrado efectividad en el control de la 
enfermedad de caries. Pero para lograr esta efectividad es importante 
USARLO BIEN. 
 
• ¿Cuándo se usa? 
La crema se usa 1 VEZ AL DÍA TRAS EL CEPILLADO DE LA NOCHE. 
 
• ¿Cómo se usa? 
 
• Cepíllate los dientes normalmente y enjuágate bien. 
• Coloca la crema en el cepillo dental. 
• Distribúyelo por todas las superficies dentales como si de una crema 
se tratase durante 1 minuto. 
• Mantenlo en la boca sin escupir y sin tragar durante 3 minutos, 
pasando la lengua por todos los dientes para extenderla bien. 
• Pasados los 3 minutos lo escupes, pero no te enjuagues. 
• Después NO DEBES COMER, BEBER, CEPILLARTE O 
ENJUAGARTE, por eso te recomendamos que lo hagas antes de ir a 





























































INSTRUCCIONES PARA CASA. 
 
Lea atentamente antes de 
iniciar su tratamiento en casa. 
 
Su hijo-a está participando en un estudio en el que comparamos la capacidad de 
remineralización de diversas cremas a base de fosfopéptidos de la caseína, uno de ellos 
combinado con flúor, de un barniz de flúor y de un barniz de clorhexidina. 
La razón de haber sido seleccionado es porque su hijo-a presenta ya en sus dientes 
lesiones de desmineralización por caries, lesiones que bien tratadas son reversibles y no 
requerirán ser empastadas, pero que no tratadas avanzan hasta convertirse en una caries 
cavitada. 
El producto o la pauta que se le ha recomendado está probado y comercializado y ha 
demostrado efectividad en el control de la enfermedad de caries, pero requiere de su 
colaboración para lograr este efecto. 
SIN SU COLABORACIÓN ACTIVA SU HIJO NO OBTENDRÁ TODOS LOS 
BENEFICIOS QUE ESTE TRATAMIENTO PUEDE DARLE. 
Su colaboración es básica en 3 aspectos: 
• CEPILLADO DENTAL. 
• CUIDADO DE LA DIETA. 








Mientras este en el programa su hijo-a deberá lavarse los dientes TODOS los días, 2 
VECES: por la mañana después del desayuno y por la noche después de la cena. 
Este cepillado debe ser cuidadoso, limpiando bien todas las superficies de los 







• ¿Con que? 
 







Participar en este estudio no comporta ninguna dieta especial pero si una serie de 
cuidados para controlar el consumo de azúcares y lograr un máximo efecto del 
tratamiento de tu hijo-a: 
• En el desayuno solemos tomar azúcar o alimentos dulces. ¡NO OLVIDES QUE 
SE CEPILLE LOS DIENTES DESPUÉS! 
• El almuerzo debe ser siempre salado, evitando bollería, galletas o bocadillos de 
Nocilla. Las rosquilletas, la fruta o los bocadillos de fiambres serán un almuerzo 
ideal durante estos 3 meses. 
• ELIMINA de su dieta los zumos embotellados. 
• Si la merienda es en el colegio debe seguir las mismas recomendaciones que 
para el almuerzo.  
• Si la merienda es en casa y le das alimentos dulces, añade un cepillado eficaz 
después. 
• Evita los dulces, snacks o picoteos entre horas.  





Es necesario ver la evolución del tratamiento mediante controles periódicos En estos 
controles: 
• Revisaremos la evolución de las desmineralizaciones. 
• Evaluaremos la higiene y la dieta. 
• Daremos y reforzaremos las pautas necesarias. 
 
Sin un adecuado control perdemos eficacia e información, por lo que es muy importante 















EFECTO DEL BARNIZ DE FLÚOR, DEL BARNIZ DE CLORHEXIDINA Y DE 
UNA CREMA A BASE DE CPP-ACP EN LA REMINERALIZACIÓN DE 




El estudio tiene por objeto comparar la capacidad de remineralización de dos cremas a 
base de fosfopéptidos de la caseína, uno de ellos combinado con flúor, de un barniz de 
flúor y de un barniz de clorhexidina. 
 
DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 
 
Todos los productos que se van a utilizar, son productos probados y comercializados 
que todos han demostrado efectividad en el control de la enfermedad de caries. 
 
Cada paciente será explorado clínicamente y mediante un aparato láser de fluorescencia 
que cuantifica la profundidad de la lesión de caries, posteriormente será asignado a un 
grupo de estudio, se le aplicará el tratamiento y se reevaluará cada dos semanas 
mediante el láser de fluorescencia el grado de remineralización de las lesiones hasta 
completar un tiempo de seguimiento de tres meses. 
 
Si Ud. está de acuerdo, libremente firme el consentimiento de participación en este 
estudio que para este fin se ha añadido al final de este impreso.  
 
RIESGOS Y BENEFICIOS 
 
Participar en el estudio no comporta ningún riesgo para la salud.  
 
Con su participación en este estudio, usted va a contribuir a identificar cual de las cuatro 
alternativas propuesta presenta mayor capacidad de remineralización de las lesiones 
incipientes de caries en un periodo de tres meses. Dichos resultados podrán ser 
aplicados en beneficio de la salud de su hijo y en el de otras personas.  
 
PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 
 
Su participación en este estudio es totalmente voluntaria y no recibirá remuneración 
alguna. Se compromete a acudir a las revisiones que cada dos semanas se le 
programarán a su hijo/a hasta cubrir un total de 3 meses (un total de 6 visitas) 
 
Como paciente, el rechazo a participar no supondrá ninguna penalización o ni afectará 




Toda la información obtenida será confidencial, los datos recogidos se introducirán, por 
el Equipo investigador, en una base de datos para realizar el análisis estadístico pero su 
nombre no aparecerá en ningún documento del estudio, sólo se le asignará un número. 
En concreto, las muestras se identificarán con un número y se agruparan por patologías 
afines. En ningún caso se le identificará en las publicaciones que puedan realizarse con 
los resultados del estudio. Sin embargo, esta información podrá ser revisada por el 
Comité Ético de Investigación Clínica de este Hospital así como por organismos 
gubernamentales competentes. 
 
El procedimiento de destrucción de las muestras será el mismo que se utiliza 
habitualmente con el resto de las muestras del Consorcio Hospital General Universitario 
de Valencia. Puede ejercer su derecho de acceso y rectificación de sus datos. También, 
si así lo desea, puede ser informado de los resultados del estudio 
 
El estudio se realizará asegurando el cumplimiento de normas éticas y legales vigentes 
(Declaración de Helsinki). 
 
 
Si tiene alguna duda o no entiende este texto consulte antes de firmar el documento con 
la Dra. Carmen Lena Puy, que es el médico responsable de esta investigación y le puede 
preguntar cualquier duda o problema que tenga relacionado con este estudio o consulte 
con sus familiares y, finalmente, si está de acuerdo firme este consentimiento. Se le 
entregará una copia. 
 
 
Fdo.:  Carmen Llena Puy 
Investigador Principal del Proyecto 






Doy mi consentimiento para que mi hijo/a……………………………………………. 
participe en el estudio. 
 
Se me ha informado de los objetivos del mismo, de la metodología de trabajo y de mi 
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